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Begriff der anatomischen Klinik. 



Dass die Medizin als Naturwissenschaft behandelt 
werden müsse, hierüber ist man wohl einig. Wie diess zu be- 
werkstelligen sei, hierüber scheint man noch nicht im Klaren zu 
sein. 

Die Medizin als Naturwissenschaft behandeln heisst : d i e 
Erscheinungen am Krankenbette nicht nur be- 
stimmen, sondern auch erklären, d. i. nicht nur 
ihre Gesetze, sondern auch ihre Ursachen angeben. 

Die Ursache aller Krankheitserscheinungen ist das patholo- 
gische Produkt oder Individuum. 

Soll daher die Medizin als Naturwissenschaft behandelt wer- 
den, so muss der Begriff der Krankheit zunächst auf dieses 
bezogen werden. 

Das Krankheilsprodukt ist das reale Objekt der Pathologie, 
so wie das Mineral das reale Objekt der Mineralogie, die Pflan- 
ze das der Botanik und das Thier das der Zoologie ist. 

Die pathologische Anatomie stellt uns die Krankheitspro- 
dukte ihren naturhistorischen Eigenschaften nach dar, und ist 
insofemc die Naturgeschichte der Krankheiten. 

Hat die pathologische Anatomie das Krankheitsprodukt sei- 
nen nalurhistorischen Eigenschaften nach dargestellt, so erör- 
tert die Physik die mechanischen und chemischen Verhältnisse 
desselben, die Metamorphosen, denen es unterliegt, die mate- 
riellen Veränderungen, die es im Organismus hervorruft, die 
Bedingungen seiner Entstehung und seines Unterganges. 

Die pathologische Anatomie, wie sie dermalen betrieben 
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wird, und wegen des innigen Zusammenhanges der einzelnen 
Zweige einer Naturwissenschaft immer wird betrieben worden 
müssen, ist nicht nur Naturgeschichte, sondern auch Physik oder 
Physiologie der Krankheiten. 

Die pathologische Anatomie ist daher die Fundamental- 
Doktrin derjenigen Naturwissenschaft, die man Medizin nennt, 
und es hängt die Vollständigkeit der letzteren von der Vollstän- 
digkeit der ersteren wesentlich ab. 

Hieraus folgt aber keineswegs , dass in der pathologischen 
Anatomie allein alles Wissen * liege , und dass es ohne sie gar 
kein Wissen in der Medizin gebe. 

Aus dem pathologischen Produkte lassen sich diejenigen 
Veränderungen, die es im lebenden Organismus hervorruft, so 
wie die äusseren Einflüsse, unter denen es entsteht und untergehl, 
bei dem dermaligen Standpunkte der pathologischen Anatomie und 
Physiologie, nicht immer und nicht vollständig entwickeln. 

Die pathologische Anatomie erschöpft daher den Begriff 
der Krankheit an und für sich, in so ferne diese ein Naturpro- 
dukt ist ; aber nicht in Bezug auf den lebenden Organismus, in so 
fern sie in diesem gewisse Veränderungen hervorruft, unter ge- 
wissen äusseren Einflüssen entsteht und untergeht. 

Andererseits gibt es Krankheiten, deren pathologische Pro- 
dukte von der pathologischen Anatomie bisher nicht ermittelt 
werden konnten, wie die meisten Neurosen , u. a. m. 

Bei der Betrachtung dieser Krankheiten befindet sich die 
Medizin in demselben Falle, wie die Physik bei der Betrachtung 
des Lichtes, der Wärme, der Elektricität. Sie bestimmt die Er- 
scheinungen , ohne sie erklären zu können. 

Es ist gut, Wirkungen oder Erscheinungen kennen zu ler- 
nen, es ist aber noch besser, den Grund derselben zu erforschen; 
denn nur dadurch erhalten unsere Betrachtungen einen festen 
unverrückbaren Punkt, eine sichere Richtung, einen unbezwei- 
felten praktischen Werth. 

Die Physik weiss Manches von der Elektricität, sie weiss 
aber ungleich mehr von der atmosphärischen Luft, weil sie im 
letzteren Falle ein materielles Substrat Tür ihre Beobachtungen 
hat. Die Medizin weiss Manches von den Neurosen , sie weiss 
aber ungleich mehr von der Pneumonie, weil sie das pathologi- 
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sehe Produkt derselben kennt , von welchem aus ihre Betrach- 
tungen ausgehen. 

Derjenige Theil der Medicin, der die Beziehungen des pa- 
thologischen Produktes zum lebenden Organismus, oder seine 
Gestaltung nach aussen betrachtet, ist die klinische Pathologie, 
kurzweg die Klinik genannt. 

Die Medizin als Naturwissenschaft betrachtet, besteht sonach 
aus der Naturgeschi chte, aus der Physik, und aus der 
Morphologie des Krankheitsproduktes. 

Alle Erscheinung geht vom pathologischen Produkte oder 
Individuum aus. Die Klinik ist daher immer Morphologie des 
Krankheitsproduktes, wenn auch die pathologische Anatomie die- 
ses nicht nachzuweisen im Stande ist. 

- 

In welchem Zusammenhange diese drei Zweige der Medi- 
zin untereinander stehen, geht aus dem Gesagten hervor. 

Die pathologische Anatomie stellt das Krankheitsprodukt sei- 
nen naturhistorischen Eigenschaften nach dar; die pathologische 
Physiologie erörtert die mechanischen und chemischen Verhält- 
nisse desselben, die Metamorphosen, denen es unterliegt, die 
materiellen Veränderungen, die es im Organismus bewirkt, die 
Bedingungen seiner Entstehung und seines Unterganges. 

Beide können sich, unabhängig von der pathologischen 
Morphologie oder Klinik, ihren Principien gemäss entwickeln, 
obwohl ihre Forschungen durch diese vielfach beleuchtet, bestä- 
tiget und gefördert werden. 

Nicht so die Klinik — die Klinik ist Morphologie des patho- 
logischen Produktes , sie geht daher aus demselben hervor und 
muss stets auf dasselbe bezogen werden. 

Die pathologische Anatomie und die pathologische Physio- 
logie müssen der Klinik vorausgehen, und die Medizin als Natur- 
wissenschaft hehandeln, heisst eben vo viel , als die Klinik aus 
diesen entwickeln. 

Bis auf die neueste Zeit ist die Klinik der pathologischen 
Anatomie und Physiologie vorangecilt , und diese hinkten müh- 
selig nach. Darum hat aber auch die ältere Klinik keinen siche- 
ren Boden und stürzt unhaltbar zusammen. 

Gleichwohl sind die klinischen Beobachtungen unserer Vor- 
fahren von grossem unvergänglichen Werthe für die Wissenschaft 
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weil sie die Erscheinungen am Krankenbette mit oft bewunderns- 
werter Genauigkeit bestimmen, und so die Möglichkeit ihrer 
Erklärung bedingen ; denn früher muss die Erscheinung bestimmt, 
dann kann sie erst erklärt werden. 

Dadurch, dass die Klinik auf die pathologische Anatomie 
gestutzt wird, erhält sie eine feste sichere Grundlage, gibt sie 
nicht nur die Erscheinungen, sondern auch die nächste mate- 
rielle Ursache derselben an, und erhebt sich zum Range einer 
Wissenschaft. 

Sobald die Klinik auf die pathologische Anatomie basirt ist, 
werden Willkür, Eigendünkel, Anmassung, Marktschreierei 
Mystik, Systemsucht, spurlos an ihr vorübergehen; denn was lässt 
sich z. 6. gegen die Pneumonie sagen , wenn die klinische Pa- 
thologie sie mit Hülfe der pathologischen Anatomie und Physio- 
logie als ein faserstoflfiges Exsudat in den Lungenzellen aner- 
kennt, das unumgänglich bestimmte Metamorphosen durchgehen 
muss, bevor es resorbirt, und die Pneumonie hiermit geheilt wird ? 
Soll aber ein unberechenbarer Atom von Akonit, soll Nitrum, Ca- 
lomel, Tartarus stibiatus dieses Naturgesetz rückgängig machen ? 
soll das Exsudat gegen alle Gesetze der Physik und der Chemie 
auf diese Mittel hinauf verdunsten, verflüchtigen, oder auf ir- 
gend eine Weise unsichtbar und eskamotirt werden?! Soll die 
Pneumonie heilen, bevor sie sich noch recht als Pneumonie dar- 
gestellt und bewährt hat? 

Wer sich stolz erhebt über die objectiven Wahrheiten der 
pathologischen Anatomie, und da glaubt, die Klinik müsse sich 
unabhängig von dieser entwickeln, und ihren eigenen Weg ge- 
hen, der hat den Geist der neueren Schule nicht erfasst, der 
betreibt die Medizin nicht als Naturwissenschaft , der wird auch 
der leidenden Menschheit diejenigen Vortheile nicht gewähren 
können, die sie von den Fortschritten unserer Wissenschaft zu 
erwarten berechtiget ist. 

Die klinischen Erfahrungen, in Verbindung mit denen der 
pathologischen Anatomie und Physiologie, sind von höchstem 
Belange , und ganz unentbehrlich zur completen Darstellung des 
concreten Krankheitsbegriflcs ; für sich allein gewähren sie we- 
der Objectivität im Wissen, noch Sicherheit im Handeln, und 
führen zu denjenigen Täuschungen und Missgriffen , die dasVer- 
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Irauen zu unserer Wissenschaft in der neuesten Zeit so sehr er- 
schüttert haben. 

Die Klinik bestimmt, und die pathologische Physiologie 
erklärt die Wirkungen oder Erscheinungen des pathologischen 
Produktes. Sie ist daher ein integrirender unzertrennbarer Theil 
der pathologischen Physiologie, und beruht auf der pathologischen 
Anatomie. 

Die Klinik kann für sich allein nicht bestehen , sie besitzt 
kein eigenes Princip, aus dem sie sich entwickelt, sie bildet keine 
selbstsländige Wissenschaft. 

Dass es eine Pneumonie, eine Tuberculose , einen Typhus 
u. s. w. gebe, wissen wir durch die pathologische Anatomie, 
und nicht durch die Klinik ; denn gesetzt den Fall, dass nie ein 
Kranker an Pneumonie , an Tuberculose, am Typhus gestorben 
wäre, so wüssten wir nur, dass es mannigfaltige Gruppen von 
Krankheitserscheinungen gebe, die wir sofort mit verschiedenen 
Namen bezeichnen ; wir wüssten aber noch heutigen Tages nicht, 
dass es ein pneumonisches, tuberculöses, typhöses Exsudat, da- 
her eine Pneumonie , eine Tuberculose , einen Typhus gebe. 

Und wie ganz verschieden hat sich nicht die Therapie der 
Pneumonie, der Tuberculose, des Typhus durch die neuesten 
Forschungen der pathologischen Anatomie und Physiologie schon 
jetzt gestaltet? 

Welche Berichtigungen hat nicht die Klinik durch die ana- 
tomisch - physiologische Darstellung der rothen und gelben Ge- 
hirnerweichung, des acuten Meningcaltubcrkcls , der Hydroce- 
phalie , der Klappenfehler des Herzens und der grossen Ge fasse, 
der Muskat-, der Speck-, der granulirten-, der gelbatrophirtcn 
Leber, der Aftergebilde, des Neuromes, der granulären Nieren- 
entartung, des Sarcoptes, der Venenentzündung u. s. w. erhal- 
ten ? Wie viele Formen von Geistesstörungen, Paralysen, Con- 
vulsionen, Neurosen, Neuralgien, Rheumatismen, Asthmcn, Meta- 
stasen, Gelbsuchten, Wassersuchten, Hautkrankheiten u. s. w. 
sind hierdurch aufgeklärt, klinisch erkennbar, und einer sacli- 
gemässeren Therapie zugänglich geworden ? denn mit ehrerbie- 
tiger Scheu tritt aus den dichten Reihen sanguinischer Thera- 
peuten Einer nach dem Andern heraus, die Macht- und Nutzlo- 
sigkeit seiner Anstrengungen gegen die materiellen Verhältnisse 
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der Krankheit einsehend, und zu der Überzeugung gelangend, 
dass in den meisten Fällen ein einfaches, schonendes, diätetisches 
Verfahren dem Kranken am nützlichsten sei. 

Wenn wir die Intermittens, die Syphilis, die Chlorose hei- • 
len, ohne die anatomischen und physiologischen Verhältnisse 
dieser Krankheiten gekannt zu haben, und ohne sie heutigen Ta- 
ges zu kennen, so beweist diess nur, dass die Empirie der Wis- 
senschaft immer voraneilt, und auf ihren Wegen höchst nützliche 
Entdeckungen macht , die die Wissenschaft keineswegs zu ver- 
schmähen , sondern näher zu prüfen, auf ihren Grund zurückzu- 
führen , und daraus weitere, allgemeingiltige Folgerungen abzu- 
leiten hat. Fälle dieser Art kommen in der Physik sehr häufig 
vor ; denn lange bevor man die Gesetze der chemischen Verbin- 
dungen kannte, lange bevor man eine Theorie der Maschine und 
der bewegenden Kraft entworfen, hat man chemische Fabriken 
betrieben, Maschinen benützt, den Dampf in Anwendung gebracht 
u. s. w. Der Wissenschaft war es aber vorbehalten, den ursäch- 
lichen Zusammenhang dieser Vorgänge zu erforschen und eine 
allgemeinere höchst nützliche Anwendung für das praktische Le- 
ben hiermit vorzubereiten. 

Die Klinik ist Morphologie des pathologischen Produktes. Als 
solche muss sie die ganze äussere Gestaltung der Krankheit um- 
fassen, und die Erscheinungen, unter denen diese auftritt, die 
äusseren Einflüsse, unter denen sie entsteht, und die 
äusseren Einflüsse , unter d e nen sie untergeht, angeben. 
Die Klinik zerfällt demnach in die Nosographie, in die Aetio- 
logie und in die Therapie. 

Die Nosographie gibt nicht nur die Erscheinungen, sondern 
auch den Verlauf und den Aus gang der Krankheit an. Er- 
scheinungen, Verlauf und Ausgang der Krankheit hängen von den 
mechanischen und chemischen Verhältnissen des pathologischen 
Produktes , von den Metamorphosen, denen es unterliegt, von 
den Veränderungen, die es im Organismus bedingt, ab. 

Die Darstellung der äusseren Einflüsse , unter denen eine 
Krankheit entsteht, die Aetiologie, kann nur in so fern einen reel- 
len Nutzen gewähren, als sie sich auf die Entstehungsweise, die 
Pathogenie des Krankheitsproduktes, bezieht. 

Aus den Erscheinungen, dem Verlaufe, dein Ausgange und 
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der Pathogenie der Krankheit ergeben sich die Diagnose und 
Prognose derselben. 

Die Diagnose ist Bestimmung des pathologischen Produktes ; 
die Prognose ist Bestimmung seiner endlichen Folgen ftir den 
erkrankten Organismus. Beide gehen aus den anatomischen und 
physiologischen Verhältnissen des pathologischen Produktes hervor. 

Die unbestreitbaren Triumphe , welche die Therapie auch 
bei solchen Krankheitsformen feiert, deren anatomische und phy- 
siologische Verhältnisse am wenigsten erforscht sind, haben der 
empirischen Methode in der Medizin , dem sogenannten rationa- 
len Empirismus , seit jeher das Übergewicht verliehen , und jede 
wissenschaftliche Forschung, insbesondere die theoretische Methode 
als nutzlos und schädlich verschrien. Und doch verspricht gerade 
die Erforschung dieser Fälle am sichersten die Auffindung allge- 
mein gültiger therapeutischer Principien, und es kann eine wis- 
senschaftliche Therapie immer nur aus den anatomisch- physio- 
logischen Verhältnissen des einer Krankheitsform zu Grunde lie- 
genden pathologischen Produktes entwickelt werden. 

Es ergibt sich somit, dass alle einzelnen Theile der Klinik, 
soll diese ein inlegrirender Theil derjenigen Naturwissenschaft 
sein, die wir Medizin nennen, aus den anatomischen und phy- 
siologischen Verhältnissen des pathologischen Produktes abgelei- 
tet werden müssen. 

In denjenigen Fällen, in denen diess nicht möglich ist, weil 
die pathologische Anatomie das pathologische Produkt nicht nach- 
zuweisen im Stande ist, können die Erscheinungen am Kranken- 
bette bestimmt, aber nicht erklärt werden, und die Klinik ent- 
behrt einer sicheren objectiven Grundlage. 

Indem die pathologische Anatomie die Krankheit nach dein 
Principe der Ähnlichkeit , und die Klinik mit Beihülfe der patho- 
logischen Physiologie die Erscheinungen der Krankheit nach dem 
Principe der Kausalität bestimmt , befolgt die Medizin ganz die- 
selbe Methode , deren sich die anderen Naturwissenschaften be- 
dienen. So wie aber die Physik die Gesetze der Erscheinungen 
entweder durch die empirische oder theoretische Methode be- 
stimmt : eben so muss die Klinik die Krankheitserscheinung ent- 
weder empirisch, d. i. aus der Art der Erscheinung selbst, 
oder theoretisch, d. i. aus der Ursache der Erscheinung be- 
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stimmen , und wir müssen demnach die Klinik in eine empiri- 
sche und theoretische unterscheiden. 

Die empirische Klinik hat ihren Standpunkt am 
Krankenbette; sie bestimmt die Form einer Krankheit aus der 
Art ihrer Erscheinungen , indem sie aus vielen einzelnen Fälle* 
im Wege der Induction schlicsst, dass ähnliche Erscheinungen 
auch ähnliche Ursachen haben, daher ein und dieselbe Krankheit 
ausmachen müssen. 

Die theoretische Klinik wühlt ihren Standpunkt ur- 
sprünglich am Secirtische , indem sie mit Beihülfe der patholo- 
gischen Physiologie alle Erscheinungen angibt , die das patho- 
logische Produkt möglicherweise hervorzurufen im Stande ist, 
und überträgt so ihre nach dem Principe der Causalität gefol- 
gerten Schlüsse auf alle Krankheitsformen, denen dasselbe Krank- 
heitsprodukt zu Grunde liegt. 

Z. B. die empirische Klinik bestimmt die Form der Apoplexie, 
indem sie in vielen einzelnen Fällen Bewusstlosigkeit, Zusammen- 
stürzen, Hemiplogie wahrnimmt, und aus ähnlichen Wirkungen auf 
ähnliche Ursachen schliessend, die Krankheit, die diese Erschei- 
- nungen zur Folge hat , Apoplexie nennt. Die theoretische Klinik 
bestimmt die Form der Apoplexie, indem sie das pathologische Pro- 
dukt, das Blutextravasat im Gehirne erfasst, und aus seinen physi- 
kalischen Eigenheiten mit Beihülfe der Physiologie, alle Erschei- 
nungen ableitet, die dieses nur möglicher Weise im erkrank- 
ten Organismus hervorzurufen im Stande ist. Die empirische Kli- 
nik bestimmt nur die Erscheinungen, ohne sie zu erklären. Die 
theoretische Klinik bestimmt und erklärt sie zugleich. 

Die empirische Klinik ist nicht im Stande , alle möglichen 
Erscheinungen einer Krankheit anzugeben, weil sie nicht alle 
denkbaren Fälle umfasst. Ein einziger neuer Fall vermag ihre 
Krankheitsschemata umzustossen, oder doch sehr zu modifiziren. 
Abgesehen davon, dass sie die Krankheits-Erscheinungen nicht 
erklärt, gewährt sie auch keine allgemein gültigen Bestimmun- 
gen, und keine umfassende Übersicht derselben. 

Die theoretische Klinik setzt, weil sie die Erscheinungen 
aus ihren Ursachen ableitet , nicht nur die Ursache der Erschei- 
nung, das pathologische Produkt, sondern auch das Mittel zur 
Ableitung, die Physiologie voraus. Je vollständiger diese zwei 
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Erfordernisse sich vereiniget vorfinden, desto wichtiger, umfas- 
sender und erschöpfender werden die Folgerungen der theoreti- 
schen Klinik in Bezug auf Bestimmung der Erscheinungen einer 
Krankheitsform sein, ja es ist denkbar, dass bei einer absoluten 
Vollendung der pathologischen Anatomie und Physiologie die 
ganze klinische Form einer Krankheit a priori entwickelt werden 
könne. 

Dass wir von solch' einer Klinik noch weit weg sind, ist 
ausgemacht, dass wir aber desswegen die Wissenschaft liehe Me- 
thode, die zu ihr hinfuhrt, nicht vernachlässigen dürfen, ist eben 
so klar. 

Es ist ein vererbtes Vorurtheil eines krassen indolenten Em- 
pirismus, dass es in der Medizin weder Theorien noch Hypothe- 
sen geben dürfe. Die Medizin kann gleich anderen Naturwissen- 
schanen, weder der Theorie noch der Hypothese entbehren. Nur 
muss die Theorie der Erfahrung entnommen sein, 
und die Hypothese der Erfahrung nicht wider- 
sprechen. 

Ohne Theorie gibt es keinen Begriff, keine Definition, kei- 
nen Zusammenhang, keine Übersicht, kein Wissen. Die Hypo- 
these regt den Forschungsgeist an, sie bietet ihm bestimmte Aus- 
gangspunkte , sie zeichnet ihm seine Bahn , sie steckt ihm das 
Ziel, das er rastlos zu verfolgen hat; sie erschöpft dadurch alle 
möglichen Arten der Erklärung einer Erscheinung, sie beleuch- 
tet den fraglichen Gegenstand nach allen Seiten, und führt end- 
lich zur Lösung des gegebenen Problemcs. 

Die wichtigsten Lehrsätze der Physik beruhten Anfangs auf 
Hypothesen, und stehen nun als unumstösslich erwiesene Wahr- 
heiten da. 

Wenn aber die theoretische Klinik die Krankheitsform aus 
dem pathologischen Produkte bestimmt, so beruht sie auf den 
Erfahrungen der pathologischen Anatomie; und wenn sie die 
Erscheinungen mittelst der pathologischen Physiologie erklärt, so 
beruht sie auf den Erfahrungen der pathologischen Physiologie, 
die ihrerseits auf Versuchen an Thicrcn , und auf Beobachtungen 
am Krankenbette beruhen. 

Auf solche Grundlagen hinauf, kann man immerhin eine 
theoretische Klinik entwerfen , ohne besorgen zu dürfen , dass 
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sie dcsshalb hohlen Spekulationen, verdrehenden Sophismen und 
werthlosen Hirngespinnsten verfalle. 

Die theoretische Klinik beruht auf der pathologischen Ana- 
tomie. Sie ist eine Analyse des pathologischen Produktes , aus 
dem sie mit Hülfe der Physiologie die Erscheinungen der Krank- 
heit bestimmt und zugleich erklärt. Man kann sie daher mit Recht 
auch die analytische, physiologische oder anatomi- 
sche Klinik nennen, im Gegensatze zur empirischen , syntheti- 
schen oder symptomatischen Klinik, die die Erscheinungen der 
Krankheit blos bestimmt, ohne sie auf ihren anatomischen Grund 
zurückzuführen. 

Es ist klar, und bereits zu wiederholten Malen erörtert 
worden, dass die anatomische Klinik nebst der pathologischen 
Anatomie und Physiologie , der Beobachtung am Krankenbette 
unerlüsslich bedarf,, und immer bedürfen wird, weif 
diese f wenn auch nicht als die einzige , aber doch als die er- 
giebigste Quelle der pathologischen Physiologie betrachtet wer- 
den inuss. 

Man hat den Nutzen einer anatomischen Klinik dadurch 
stillschweigend anerkannt , dass man in allen neueren Handbü- 
chern der specjcllcn Pathologie die anatomischen Charak- 
tere der einzelnen klinischen Formen aufnahm. 

Offenbar stehen aber die so angeführten anatomischen Cha- 
raktere in keinem ursächlichen Zusammenhange mit den Erschei- 
nungen , die man bestimmt. Man setzt zwar dieselben den Er- 
scheinungen , dem Verlaufe und den Ausgängen der Krankheit 
voran, ohne jedoch diese aus erstcren abzuleiten , weil man noch 
immer glaubt, die Klinik müsse ihren eigenen Weg gehen, müs- 
se sich unabhängig von anderen Hülfswissenschaften entwickeln, 
d. h. weil man noch immer die Methode der Naturgeschichte 
und der Physik auf die Medizin nicht anzuwenden beginnt. Eine 
solche Anwendung der pathologischen Anatomie , wie sie bisher 
üblich gewesen , ist eigentlich keine Anwendung und kann 
der Klinik nichts nützen, kann sie zum Range ein er Wis- 
senschaft nicht erhebe n. 

In der vorliegenden Abhandlung wird die Klinik aus der 
Anatomie physiologisch entwickelt, so weil es der 
dennaligc wissenschaftliche Standpunkt zulässt, d. h. es werden 
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nicht nur die Gesetze, sondern auch die Ursachen der Erschei- 
nungen am Krankenbette angegeben , und es wird die Klinik als 
eine Naturwissenschaft behandelt. 

Es kann nicht die Rede davon sein, dass eine solche Be- 
handlung der Klinik allen Anforderungen des praktischen Lebens, 
namentlich denen des hilfsbedürftigen Publikums entspreche. 

Die Anforderungen des Publikums werden mit den Leistun- 
gen der Medizin nie im Einklänge stehen, selbst dann nicht, wenn 
ihre einzelnen Zweige die grüsste Vollendung erreicht haben soll- 
ten ; denn das Publikum wird stets Übernatürliches for- 
dern, Heilung einer jeden Krankheit, die Medizin 
wird aber als Naturwissenschaft, immer nur Natürl ich es 
leisten, rationelle Behandlung einer jeden Krank- 
h eil. 

Der Erfolg der Ärztlichen Praxis kann nicht unbedingt als 
Massstab des ärztlichen Wissens gelten. 

Die empirisch behandelte Medizin wird allerdings nur we- 
nig Erspriessliches leisten. Hieraus folgt aber nicht, dass die 
wissenschaftliche Medizin viel Erspriessliches leisten müsse, wenn 
man unter den Leistungen der Medizin überhanpt Heilung schwe- 
rer und tödtlicher Krankheiten begreift. Die Medizin ist nicht so 
unvollständig, wie die meisten Laien und selbst viele Ärzte glau- 
ben. Sie hat namentlich durch die Forschungen der neuesten 
Zeit eben so wichtige Wahrheiten aufzuweisen, als die Physik und 
jede andere Naturwissenschaft. Sie ist es daher nur beziehungs- 
weise zum Heilgcschüfte, aber nicht an und für sich. Das Heil- 
geschüft ist aber nicht die Wissenschaft selbst, sondern nur die 
Anwendung der Wissenschaft auf einen speciellen Zweck. 

Ob sich aus derjenigen Naturwissenschaft , die man Me- 
dizin nennt, Viel oder Wenig auf das Heilgeschäft anwenden 
lässt, diess bestimmt allerdings den Nutzen oder den praktischen 
Werth , aber nicht die Richtigkeit , oder den wissenschaftlichen 
Werth derselben. 

Dass wir den Tuberkel nicht zu heilen im Stande sind, diess 
vermag der Richtigkeit und Verdienstlichkeit der neueren anato- 
mischen und physiologischen Forschungen über denselben nicht 
den geringsten Abbruch zu thun. Oder sind die naturhistorischen 
Forschungen über die Infusorien und die neuesten physikalischen 
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über Magnetismus und Elektrizität dcsshalb, weil sie bisher kei- 
nen, oder nur höchst unbedeutenden Nutzen für das praktische 
Leben gewährten etwa minder wahr, scharfsinnig und anerken- 
nungswerth ? 

Und sind die neuesten Forschungen über den Tuberkel für 
die Therapie wirklich ganz nutzlos geblieben? Haben sie uns 
nicht vielmehr belehrt , dass eine einfache , nährende und pro- 
phylaktische Kur vom entschiedensten Nutzen sei? Und wenn 
aus denselben wirklich hervorgeht , dass wir den Tuberkel nicht 
zu heilen im Stande sind , so ist diess für die leidende Mensch- 
heit ein grösserer Gewinn , als wenn wir in dem von der Em*- 
pirie unterstützten Wahne seiner Heilbarkeit, eingreifende, kost- 
spielige , schädliche und oft martervolle Heilversuche gegen ihn 
unternehmen ! 

Die Beziehung der Medizin zum Heilgcschäfte hat ihrer 
wissenschaHl ichen Tendenz und Ausbildung wesentlich geschadet, 
und ist die vorzüglichste Ursache , warum dieselbe hinter den 
anderen Naturwissenschaften zurückgeblieben ist, denn man hat 
über die zahllosen Heilversuche am Krankenbette, die anatomi- 
schen und physiologischen Forschungen nur allzusehr versäumt 
und hintangesetzt. 

Die Medizin hat sich um die Erfolge der Therapie nicht 
zu bekümmern , sondern sich ihren Prinzipien gemäss zu entwi- 
ckeln , und sich in dieser ihrer Entwicklung durch Nichts , am 
wenigsten durch das Zetergeschrei ttbergeschäfiiger Therapeu- 
ten , die Alles , am wenigsten aber ihre eigene Verblendung zu 
heilen im Stande sind, beirren zu lassen. 

Hat sich die Medizin als Naturwissenschaft ihren Prinzipien 
gemäss entwickelt, so wird eine folgerichtige, rationelle Thera- 
pie, das unmittelbare Ergcbniss davon sein. Ob eine folgerich- 
tige, rationelle Therapie i m m e r auch eine erfolgreiche 
sei, ist eine andere Frage , und kann den wissenschaftlichen 
Werth der Medizin nicht im Geringsten beeinträchtigen. 

Die Klinik wissenschaftlich betreiben, d. h. sie auf patholo- 
gische Anatomie und Physiologie basiren, ist nicht nur für den 
Kranken, sondern auch für den Arzt von entschiedenstem Nut- 
zen ; denn nichts schützt ihn so sicher vor den Anmassungen der 
Unwissenheit und der Quacksalberei , als die Wissenschaft. 
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Die Wissenschaft umgibt sich mit einer festen Ringmauer, die 
dem Unwissenden stets unübersteiglieh ist; sie schützt sich daher 
seihst und bedarf keines anderen Schutzes. 

Die Kraft der Klinik muss aber im Wissen und nicht im Re- 
ceptiren und Dispensiren beruhen. Der klinische Arzt muss mehr 
durch seine Intelligenz als durch sein Handeln wirken; denn nur 
dadurch zeichnet er sich vor dem Halbwisser und Empiriker aus, 
der es an rastloser Thätigkeit am Krankenbette nicht fehlen lässt, 
und in dieser Hinsicht den wissenschaftlich gebildeten Arzt im- 
mer übertrifft. 

Wie wesentlich die anatomische Klinik die Diagnostik über- 
haupt fordern müsse , geht schon aus dem hervor, dass sie nicht 
nur die Erscheinungen angibt, sondern auch die Ursachen der- 
selben erklärt. 

Ein Irrthum wäre es jedoch , zu glauben , dass sich aus 
derselben die Unterscheidung ähnlicher Krankheitsformen immer 
und sicher ergeben müsse. Die anatomische Klinik ist es viel- 
mehr, die darauf aufmerksam macht , dass es Krankheiten gebe, 
die gar keine, und dass ähnliche Krankheiten verschiedene, und 
verschiedene Krankheiten ähnliche Erscheinungen hervorrufen. 

Das Bestreben, ähnliche Krankheiten zu unterscheiden, hat 
der Diagnostik mehr geschadet als genützt, weil man Unterschiede 
annahm, die nicht allgemein giltig waren, dadurch bald ähnliche 
Krankheiten trennte, bald verschiedene vereinigte, und so die 
Bildung und Benennung der klinischen Krankheitsformen immer 
mehr der Willkür Preis gab. 

Bei der naturwissenschaftlichen Behandlung der Klinik kann 
es sich aber nicht darum handeln : bestimmte Krankheitsfor- 
men für verschiedene Krankheiten zu entwerfen, 
sondern die verschiedenen Krankheitsformen be- 
stimmter Krankheiten zu entwickeln. 

Der dilferenlialen, die Stelle der Charakteristik vertreten- 
den Diagnostik bleibt es sodann vorbehalten, die sich ergeben- 
den Unterscheidungsmerkmale ahnlicher Krankheiten aufzusuchen 
und festzustellen. 

Dass hier nur diejenigen Gehirnkrankheiten abgehandelt wer- 
den konnten , denen bestimmte anatomische Veränderungen zu 
Grunde liegen , versteht sich von selbst 
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In wie ferne diese klinische Arbeit mit den von mir aufge- 
stellten Begriffen von Krankheit, Symptom, Diagnose 
zusammenhängt, wird im Verlaufe derselben ersichtlich , und die 
beste Entgegnung auf die , gegen diese Begriffsbestimmungen 
geinachten Einwendungen sein. 

Ich betrachte das pathologische Produkt oder Individuum 
als die Grundlage des klinischen Wissens, ohne 
den Werth der empirischen Klinik zu verkennen, 
und begreife unter dem pathologischen Individuum im naturhi- 
storischen Sinne, jedes für sich allein bestehende, und einer 
Betrachtung fähige pathologische Produkt , weit entfernt, 
demselben eine abs olut parasitische Natur anzu- 
s in n cn. 

Anmerkung. Da die anatomische Klinik auf der patho- 
logischen Anatomie und Physiologie fusst, so ist es begreiflich, 
dass die diessfalligen Arbeiten eines Rokitansky, Engel, 
Valentin, Volkmann, Vogel u. s. w. vielfach ausgebeutet 
werden mussten. Namentlich wurde Rokitansky^ Handbuch 
der pathologischen Anatomie allen klinischen Folgerungen zu 
Grunde gelegt, und theils wörtlich, theils in so ferne benützt, als 
es zu dem Zwecke erforderlich erschien. Dass die pathologische 
Anatomie , insbesondere aber die Physiologie des Gehirns noch 
bei weitem nicht denjenigen Grad der Vollendung erreicht haben, 
der zu klinischen Deduktionen erforderlich ist , wird die unbe- 
fangene Wahrheitsliebe^ dieser Männer gerne zugeben, und es 
erklären sich hieraus die bisherigen Mängel einer anatomischen 
Klinik, abgesehen von denjenigen Mängeln, die der Bearbeitung 

derselben zur Last fallen. 

■* ... 

Einige anatomische und physiologische Ver- 
hältnisse des Gehirns. 

Die anatomische Klinik soll nicht nur die Erscheinungen 
der Gehirnkrankheiten angeben, sondern auch ihre Ursachen er- 
klären. 

Um dieses leisten zu können, ist es nothwendig, einige 
anatomische und physiologische Verhältnisse des Gehirns in Er- 
wägung zu ziehen, und zwar: 
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1. Das Gesetz der Isolirung. Indem die sensuellen, 
sensiblen und motorischen Nerven im Gehirne auslaufen, schmel- 
zen sie hier nicht in einem gemeinschaftlichen Punkte zusammen, 
wie die Arterien und Venen im Herzen. Die in das Herz münden- 
den Ge fasse verlieren, sobald sie dieses erreicht haben, Form 
und Struktur, und hiemit ihre Selbstständigkeil, oder wenn wir 
die Sache umgekehrt betrachten wollen , die Gefässe entwickeln 
sich aus dem Herzen , wie der Baum aus dem Kerne. Das Herz 
ist daher der wahre Centraipunkt der Gefasse, und es beherrscht 
deren Thätigkeit ganz allein mittelst seiner einfachen mechani- 
schen Kraft. Bestimmte Störungen seines Mechanismus erzeugen 
auch bestimmte Störungen der von ihm abhängenden Thätigkei- 
ten, und wir beobachten bei oft nur geringfügigen Klappenfeh- 
lern grosse Unordnungen, bei leichteren Verletzungen desselben 
gänzliches Aufhören des Kreislaufes. Nicht so im Gehirne. 

Das Gehirn ist der Sammelplatz sämmtlicher sensuellen, sen- 
siblen und motorischen Nerven , die in demselben zu einem Or- 
gane zusammentreten, aber nicht verschmelzen. Eben dess- 
haib ist das Gehirn kein einfaches, sondern ein aus mehreren 
Organen zusammengesetztes Organ. Wir unterscheiden zunächst 
die graue und die weisse Substanz, das Gross-, das Klein- und 
das Mittelhirn, das verlängerte und das Rückenmark, die nicht 
nur in anatomischer, sondern auch in physiologischer Hinsicht 
mannigfaltige Unterschiede darbieten; am Gross-, Klein- und 
Mittelhirne aber wieder verschiedene Theilc und Formen, denen 
verschiedene , wenn auch noch nicht ausgemittelte Thätigkeitcn 
zukommen, und was die Hauptsache ist, die in diesen Central- 
theilen auslaufenden Nerven verlieren bei ihrem Eintritte in die 
Schädel- und Rückenmarkshöhle , somit beim Übergange in das 
Gehirn- und Rückenmark, nicht wie die Gefässe beim Übergan- 
ge in's Herz, Form und Struktur, sondern sie behalten dieselbe 
unverändert bei, und verzweigen sich eben so vielfältig unter 
einander, wie an ihren peripherischen Endthcilen. Die Gefässe 
enden im Herzen und gehen in ihm unter, die Nerven enden 
nicht im Gehirne und gehen nicht in ihm unter, sondern beste- 
hen in demselben fort, ganz in derselben Form und Struktur, wie 
sie ausser dem Gehirne bestehen. 

Die einzelnen peripherischen Gefässe finden im Herzen 
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nirgends entsprechende centrale Endtheilc oder Repräsentanten 
wohl aber einen gemeinschaftlichen Schmelz- und Vercinigungs- 
punkt, einen alleinigen Lenker und Herrscher. Die peripheri- 
schen Nerven hingegen finden im Hirne ihre entsprechenden cen- 
tralen Endthcile und Repräsentanten , so zw ar , dass ein jeder 
Punkt des Körpers im Hirne vertreten wird. Hingegen finden sie 
in diesem nirgends einen gemeinschaftlichen Schmelz- und Eini- 
gungspunkt, von dem sie ausschliesslich beherrscht und ab- 
hängig gemacht werden. Im Gehirne kommen vielmehr alle Re- 
präsentanten der körperlichen Thätigkeiten zusammen , bestehen 
in selbem in ihrer Selbstständigkeit fort , und lenken von da aus 
in harmonischem Einklänge die von ihnen in ihren einzelnen Theilen 
repräsentirte Maschine. Das Gehirn ist daher ein Aggregat von 
Organen, ein Verein von thätigen Mitgliedern, die zu einem ge- 
meinschaftlichen Zwecke zusammengetreten sind und nach ge- 
wissen Gesetzen, die uns freilich noch viel zu wenig bekannt 
geworden sind , unseren Körper dirigiren. 

Man entschuldige diese etwas weitläufiger Auseinanderset- 
zung anatomischer und physiologischer Eigenheiten des Gehirnes, 
die ohnehin Jedem mit der neueren Physiologie Vertrauten be- 
kannt sein dürften ; man entschuldige auch die vielleicht etwas 
zu krasse Allegorie , die nur zu veranschaulichen , aber nichts 
zu beweisen vermag. Wir glaubten aber auf die anatomische und 
physiologische Isolirung der einzelnen Hinitheile um so mehr auf- 
merksam machen zu müssen, als ihr Einfluss auf Gestaltung und 
Diagnose der Hirnkrankheiten bisher zu wenig beachtet worden ist. 

In der Isolirung der einzelnen Hirntheilc liegt schon ein 
Grund, warum Krankheiten des Gehirns sehr oft gar keine, sehr 
oft aber nur unbedeutende, auf einzelne Thätigkeiten beschränkte 
Mörungcn in den Funktionen hervorrufen. Würde im Gehirne 
eine Verschmelzung sämmtlicher Nerven in eine homogene Masse 
in ein einfaches Central -Organ stattfinden, so müsste die Er- 
krankung auch nur Eines Punkt es desselben eine Störung 
in der gesammten Nerventhätigkeit nach sich ziehen , wie dicss 
bei Erkrankungen des Herzens rücksichtlich der Gefässlhätigkcit 
der Fall ist. So aber sehen wir Tuberkel , Krebs , Erweichung, 
Vereiterung des Gehirnes jahrelang ohne bedeutende, ja oft ohne 
alle Störungen seiner Verrichtungen bestehen. Allerdings liegt 
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der Grund dieser von keinem erfahrenen Arzte mehr zu bezwei- 
felnden Thatsache auch in anderen anatomischen und physiologi- 
schen Eigenheiten des Gehirns ; immerhin muss jedoch die strenge 
Isolirung der centralen Primitiv - Nervenfasern und der einzelnen 
Gehirntheile , auf welcher der ganze Mechanismus unserer Ner- 
ventätigkeit beruht, als die Grundursache derselben betrachtet 
werden. 

Nehmen wir ferner als richtig an , dass die Nerven sich 
im Hirne eben so, wie in den peripherischen Theilen mannigfaltig 
verzweigen und verbinden, so wird es uns um so klarer, war- 
um Erkrankungen einzelner Hirntheilc nicht unumgänglich Stö- 
rungen der von ihnen abhängigen Thätigkeitcn zur Folge haben 
müssen, warum wir daher Gehirnkrankheiten ohne Krankheitser- 
scheinung«! haben ; denn sind auch einzelne, ja selbst zahlreiche 
Centraizweige erkrankt und zerstört, so können die übrigen 
verschont gebliebenen Zweige, ja es kann ein einziger verschont 
gebliebener Zweig hinreichen, um die Thätigkeit des korrespon- 
direnden peripherischen Endthciles zu vermitteln , oder im Ge- 
hirne zu repräsentiren. 

Aus dieser isolirten Beschaffenheit der centralen Nerven- 
fasern ergibt sich ferner das wichtige Gesetz, dass nur diejenigen 
schädlichen Einwirkungen bedeutende Störungen der Hirnfunk- 
tionen hervorrufen werden, welche das Gehirn in seiner 
Totalität oder doch in einer grössere n Ausdeh- 
nung betreffen, ein Gesetz, das auf die Diagnose, Prognose 
und Therapie der Gehirnkrankheiten seinen vollgültigen Einfluss hat. 

2. Das Gesetz der Symmetrie, wie wires im Gross- 
und im Kleinhirne, im verlängerten und im Rückenmarke beob- 
achten, ist eine das Gesetz der Isolirung sehr wirksam unterstüt- 
zende Eigenthümlichkeit dieser organischen Theile. Ein einiger- 
massen analoges Gesetz finden wir auch in der Anordnung der 
Lungen , Nieren , Eierstöcke u. s. w. ausgesprochen. Es lässt 
sich wohl nicht behaupten, dass die Natur bei Beobachtung dieses 
Gesetzes die wohlthätige Absicht gehabt habe , in Erkrankungs- 
oder Verhinderungsfallen stellvertretende Organe zu be- 
stellen, oder grössere Intensität und Vollendung in den Funktio- 
nen zu bezwecken. Beides hätte die Nalur auch auf anderen 
Wegen erzielen können, und warum hat sie es bei den wichtig- 

2 
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stcn Organen des vegetativen Lebens, dem Herzen und dem Ma- 
gen nicht gethan? — 

Dass ein paariges Organ die Funktionen seines erkrankten 
Kameraden übernehme : die gesunde Lunge die der inGHrirten, 
das sehende Auge jene des erblindeten , das hörende Ohr jene 
des taubgewordenen , oder der Tastsinn jene anderer Sinnesor- 
gane, wie diess z. B. bei Blinden, Tauben, Hellsehenden und 
anderen mystischen Umständen der Fall sein soll, dass die 
wohllhätige Natur für Übernehmungen, Supplirungen und Stell- 
vertretungen gesorgt habe, sind allerdings sehr schöne Phrasen, 
die in manchen scholastischen Kram sehr gut hineinpassen, übri- 
gens aber nur willkürliche und unerwiesene Annahmen der dy- 
namischen Schule, die gar nichts anderes erklären, als die 
grosse Erklärungslust des menschlichen Geistes. Sehen wir doch 
täglich, wie schlecht die eine Lunge die andere supplirt, indem 
die Erkrankung der einen meistens schon hinreicht , den Tod zu 
bewirken, ohne dass die supplirende Lunge im Stande wäre, 
ihn zu verhindern. 

So irrig aber auch diese Ansicht von der Bestimmung 
symmetrischer Organe ist, so gewiss ist es, dass Erkrankungen, 
ja gänzliche Zerstörungen der einen Hälfte eines paarigen Or- 
gancs, und namentlich einer Grosshirnhemisphäre, nicht immer 
Störungen seiner Verrichtungen zur Folge haben müssen, zumal 
wenn die Erkrankung oder vielmehr die derselben zu Grunde 
liegende materielle Veränderung allmälig zu Stande kommt, wie 
wir das alsogleich näher erörtern wollen. 

3. Das Gesetz der Akkomodation. Es ist eine der 
wichtigsten, bei der Diagnostik der Gehirnkrankheiten viel zu 
wenig beachtete Eigenthümlichkeiten des Gehirns. Das Gehirn 
vertragt die gröbsten Beschädigungen, wenn sie ihm nur allmälig, 
stufenweise, unmerklich beigebracht werden. Es fügt oder ak- 
komodirt sich seinen veränderten mechanischen oder chemischen 
Verhältnissen, und hört desshalb nicht auf, seinen Verrichtun- 
gen vorzustehen. Eine rasch sich bildende Hyperämie, wie wir 
sie bei akuten Fiebern , Pneumonien , Erhitzungen sehen , er- 
zeugt Erscheinungen des hefligsten Hirnreizes, ja selbst den 
Tod unter der Form vaskulärer Apoplexie. Eine sich allmälig bil- 
dende Hyperämie , wie wir sie bei Herzkrankheiten , langwieri- 
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gen umfangreichen pleuritischen Exsudaten, tubereülbsen Lun- 
gen-Infiltrationen beobachten , stört nicht im Mindesten die Thtt- 
tigkeit des Gehirnes. Ein akuter, d. i. rasch erfolgender Erguss 
von Serum in die Hirnhöhlen hat Erscheinungen des Hirnreizes, 
Hirndruckes oder plötzlichen Tod zur Folge. Ein chronischer, 
d. i. sich allmälig bildender Hydrocephalus wird häufig in der Lei- 
che gefunden, ohne die mindeste Spur seines Daseins im Leben 
verrathen zu haben, ja er dehnt oft die Hirnhöhlen zu häutigen 
Säcken, die Schädelknochen zu papierdünnen Blättern in den 
enormsten Dimensionen aus, ohne dem Leben ein Ende zu ma- 
chen oder bedeutende Funktionsstörungen zu veranlassen. Die 
akute Hirneiterung in Form kleiner Abscesse tritt unter den stür- 
mischen Erscheinungen von Hirnreiz und Hirntorpor auf. Eine 
chronische Hirneiterung , wie wir sie häufig genug mit Otorrhoe 
vergesellschaftet sehen, zerstört allmälig eine ganze Grosshirn- 
hemisphäre, ohne die geringste Störung der Hirnfunktionen her- 
vorzurufen. Akute Entmischungen des Blutes , wie sie dem Ty- 
phus, den Blattern, dem Scharlache zu Grunde liegen, stören 
wesentlich die Thätigkeit des Gehirns, Delirien, Sopor und Läh- 
mung erzeugend. Chronische Entmischungen des Blutes lassen die 
Gehirn funktionen in ihrer vollsten Integrität, selbst wenn sie zu 
hohen Graden gediehen, wie diess bei der scorbutischen, hydro- 
pischen, chlorotischen , tuberculösen, karzinomatösen, syphiliti- 
schen Dyskrasie täglich beobachtet wird. Diese und mehrere ähn- 
liche Thatsachen beweisen ganz unwiderlegbar, dass das Ge- 
hirn einen bedeutenden Druck, eine umfangreiche Zerstörung, 
und eine wesentliche Entmischung des ihn ernährenden Blutes 
ohne wahrnehmbare Störung seiner Funktionen ertragen könne, 
vorausgesetzt, dass diese mechanischen und chemischen Verlet- 
zungen allmälig bewirkt werden. 

Mag nun dieses Gesetz der Akkomodation in den bereits 
erörterten Gesetzen der Isolirung und Symmetrie, mag es in der 
weichen und nachgiebigen, mag es in der sehr einfachen, fast 
strukturlosen, nur zu oscillirenden Bewegungen bestimmten, da- 
her durch allmäligen Stoffwechsel nicht so leicht zu beeinträch- 
tigenden Hirnsubstanz, mag es endlich in dem sogleich zu erör- 
ternden Gesetze der Gewohnheit gesucht werden : so viel steht 
fest, dass in Folge dieses Gesetzes viele Krankheiten des Gehirns 

* • 
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oft nur sehr unbedeutende, oft gar keine Störungen seiner Funk- 
tionen zur Folge haben, daher am Krankenbette nicht sicher oder 
gar nicht diagnoslizirt werden können. 

4. Das Gesetz der Gewohnheit. Ausserdem Gesetze 
der Isolirung gibt es wohl keines, welches eine so allgemeine 
Giltigkeit Tür die Thäligkcit des Gehirns hat, als das Gesetz der 
Gewohnheit oder der Übung. Gibt es doch kaum eine physiologi- 
sche Thäligkcit, die sich dem Einflüsse der Gewohnheit oder der 
Übung zu entziehen vermag 1 

Das neugeborne Kind athmet zwar in dem Augenblicke der 
Geburt , wahrscheinlich in Folge der durch den Reiz der Atmo- 
sphäre angeregten Reflexthätigkeit in den Respirationsmuskeln, 
ohne sich daran gewöhnt, ohne sich früher im Athmen geübt zu 
haben. Aber welcher Unterschied herrscht zwischen diesem dem 
Willenseinflusse grösstenteils entzogenen und ungeübten, und 
dem unter dem Einflüsse des Willens stehenden und geübten Ath- 
men eines erw achsenen Menschen, eines Sängers, eines Flöten- 
spielers , eines Tauchers , eines Laufers u. s. w. 

Mit dem ersten Athemzuge wird das Herz zu nie rastender 
Thätigkeit angeregt, und man sollte allerdings glauben, dass 
diese dem Willenseinflusse gänzlich entzogene Thätigkeit dem Ge- 
setze der Gewohnheil auf keinerlei Weise unterliegen könne. Und 
doch sehen wir, dass körperliche Ruhe und Unthätigkcit die 
Muskelkraft des Herzens schwächt, körperliche Bewegung und 
Thätigkeit stärkt, übennässige Anstrengung aber dasselbe hy- 
pertrophirt, schwerfällig und zu seinen Verrichtungen untauglich 
macht; mit einem Worte: dass das vom Willcnseinflusse unab- 
hängige Herz eben so sehr einer seinen Kräften entsprechenden 
Übung bedarf, als jedes andere dem Willen gehorchende Organ, 
nur mit dem Unterschiede , dass es beim Herzen nicht der Wil- 
lensreiz ist, der die Übung oder die Gewohnheit bedingt. 

Welchen Einfluss die Gewohnheit auf die von der Gefäss- 
thätigkeit, somit vom Gangliensystemc wesentlich abhängigen 
Absonderungen übe, sehen wir deutlich in der jahrelang fort- 
gesetzten Milchabsonderung säugender Mütter und gemolkener 
Kühe, ohne der vielen zur Gewohnheit gewordenen pathologi- 
schen Absonderungen zu gedenken. 

Wie sehr die Thätigkeit des Verdauungs- und Assimilalions- 
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Apparates dem Einflüsse der Gewohnheit unterliege , lehren uns 
am unwiderlegbarsten die Feinschmecker und Gastronomen , die 
den hiebei betheiligten Organen eine oft erstaunliche Virtuosität 
zu verleihen wissen. Es unterliegt daher nicht dem geringsten 
Zweifel, dass die wesentlichen Thätigkeiten des vegetativen Le- 
bens : Athmen, Kreislauf und Verdauung, durch Übung und Ge- 
wohnheit zu einem kräftigen und zweckmässigen Zusammenwir- 
ken angeregt werden, dass sich ohne Übung der hiebei bethei- 
ligten Organe keine vollendete Vegetation denken lässt, dass da- 
her das Gesetz der Gewohnheit das von den Gangliennerven zu- 
nächst abhängige vegetative Leben cinflussreich beherrsche. 

Gehen wir zu den verschiedenen Thätigkeiten des Rücken- 
markes über, so finden wir hier das Gesetz der Gewohnheit eben 
so herrschend , wie im Bereiche der Ganglicnnerven - Thätigkeit. 
Die durch die Thätigkeit des Rückenmarkes bedingten M i t b c- 
wegungen, die wir bei jedem Athemzuge, beim Gehen, Sprin- 
gen, Tanzen, zur Aufrechthaltung des Gleichgewichtes und bei 
vielen zusammengesetzten Bewegungen, wie sie die mannigfal- 
tigen Kunstfertigkeiten erfordern, zu Stande kommen sehen, müs- 
sen geübt werden, und können nur dann mit Leichtigkeit und 
Sicherheit vor sich gehen, wenn sie uns zur Gewohnheit ge- 
worden. 

Selbst die ausschliesslich von der Thätigkeit des Rücken- 
markes abhängigen Reflexbewegungen unterliegen insofern 
dem Gesetze der Gewohnheit, als sie vorzugsweise in denjeni- 
gen Muskeln vorkommen, die vermöge ihrer physiologischen Be- 
stimmung am häufigsten zu Reflexbewegungen angeregt werden, 
wie z. B. in den Respiralions- und Schlundmuskeln ; als Reflex- 
krämpfe am häufigsten in solchen Theilen beobachtet werden , in 
denen ohnehin schon im normalen Zustande die häufigsten Reflex- 
bewegungen vorkommen, daher die asthmatischen Anfälle und 
der Schlundkrampf der Hysterischen; und als endlich Reflexkräm- 
pfe sehr gerne solche Theile befallen , die hiervon schon öfters 
befallen wurden, daher die erneuerten Anfälle des Schreibekram- 
pfes bei dem geringsten Versuche, schreiben zu wollen. 

Zählen wir auch den Muskel (onus, wie er sich durch 
anhaltendes Oflcnscin des Kehldeckels und durch anhaltendes 
Geschlossensein der Sphinkteren, des Mastdarmes und der Blase 
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äussert, zu den Thätigkeiten des Rackenmarkes, so dürften wir 
wohl auch hierin den Einfluss der Gewohnheit und Übung nicht 
verkennen. Mangel an Übung schwächt den Tonus der Schliess- 
muskeln des Afters und der Blase, wie wir diess bei übelge- 
zogenen Kindern und Blödsinnigen, anhaltende Übung stärkt den- 
selben, wie wir diess an willenskrüfiigen Menschen sehen, die 
oft in die Lage kommen, ihre Leibesnoth lange verhalten zu müs- 
sen. Nach schweren Typhen geht der Tonus des Schliessmuskels 
des Afters häufig verloren, und die Exkremente gehen noch lange 
in der fortschreitenden Rekonvalescenz unwillkürlich ab. Lange 
bleibt Schwäche im Sphinkter zurück, nachdem schon der Kör- 
per seine volle Muskelkraft erlangt hat, und der verlorne Tonus 
kann nur allmälig durch Übung und Gewohnheit wieder herge- 
stellt werden. Wenn nun aber die Thätigkeiten der Ganglien- 
und Rückenmarksnerven so augenscheinlich von dem Gesetze 
der Gewohnheit beherrscht werden , um wie viel sicherer muss 
dieses schon vorhinein bei den Thätigkeiten des Gehirns ange- 
nommen werden ! 

Alle Thätigkeit des Gehirns wird entweder durch die centri- 
petalen , oder durch die centrifugalcn , oder durch die centralen 
Hirnfasern vermittelt. 

Die durch die centripetalen Nerven vermittelte Thätigkeit 
stellt sich als Empfindung dar. Unter den Empfindungen scheint 
die des Schmerzes die einfachste zu sein; denn die Fähigkeit, 
Schmerz zu empfinden, trifft man selbst bei den untersten mit Ner- 
ven versehenen Thiergattungen , bei Kindern , ja beim Anence- 
phalus an. So allgemein aber auch die Empfänglichkeit für den 
Schmerz ist , so bedarf er doch einer gewissen geistigen Verar- 
beitung, namentlich muss die Vorstellung von seinem Sitze oft 
erst erlernt, geübt und gewöhnt werden. Dieses wird um so ein- 
leuchtender sein, wenn man bedenkt, dass es zur Zustandebrin- 
gung des Schmerzes eines Reizes , eines centripetalen Nerven, 
der den Reiz oder vielmehr die Wirkung desselben fortleitet, und 
des Sensoriums , das der mitgetheilten Yyirkung oder Erregung 
bewusst werden muss, benöthiget. Die Empfindung des Schmer- 
zes ist daher , so einfach sie zu sein scheint , strenge genommen 
ein Urtheil. Urtheile müssen durch Übung erlangt und durch Ge- 
wohnheit geläufig werden. Wir sehen daher unsere Angaben über 
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den Grad, die Art und die Örtlichkeit des Schmerzes um so rich- 
tiger werden , je geschärfter unser Urtheil wird. Kinder wissen 
sich über die Art und sehr häufig auch über den Sitz des Schmer- 
zes gar nicht zu äussern. Blöde sind oft sehr unempfindlich gegen 
die stärksten Reize der Kälte, Hitze und gegen jeden Schmerz, 
weil die paralisirte Thätigkeit ihres Sensoriums dieser Reize nicht 
bewusst wird. Jeder praktische Arzt kennt die Schwierigkeiten, 
auf die er oftstosst, wenn er die Art und den Sitz des Schmerzes 
bei der gemeinen Volksklasse erforschen will. Gewöhnlich ist 
dieselbe sehr empfindlich gegen physischen Schmerz, man 
hört die Kranken dieser Klasse oft heftig weheklagen , und hat 
doch Mühe, die Art und den Sitz des Schmerzes von ihnen zu 
erfahren. 

Ein Mensch, dem eine künstliche Nase aus einem Stirnlappen 
gebildet wurde, fühlt anfanglich den Schmerz in der Stirne, und 
muss ihn erst allmälig auf die Nase übertragen lernen , welches 
vollends gelingt, wenn einmal die verbindende Brücke zwischen 
Nase und Stirn getrennt ist. Ein Amputirter fühlt lange Zeit nach 
der Operation den Schmerz nicht im Stumpfe , sondern im ampu- 
tirten Theile und muss es erst lernen, denselben auf den Stumpf 
zu versetzen u. s. w. 

Wenn aber schon die einfache Empfindung des Schmerzes 
Vorstellungen und Urtheile , daher Übung und Gewohnheil vor- 
aussetzt, um wieviel mehr muss diess bei einzelnen Sinnesem 
pfindungen, dem Gesichte, Gehöre, Gerüche, Geschmake und 
Tastsinne der Fall sein! Man denke an das scharfe Auge eines 
Schützen , an das feine Gehör eines Musikers , an den feinen Ge- 
schmak und Geruch eines Gastronomen oder Weinkosters, an 
den feinen Tastsinn eines Blinden u. s. w. Es ist nicht genug, 
dass jeder der fVinf Sinne für sich geübt und an seine normale 
Thätigkeit gewöhnt werde , sondern alle fünf Sinne müssen sich 
wechselseitig unterstützen, einer den anderen berichtigen, damit 
die Thätigkeit eines einzelnen zweckmässig von Stalten gehe. 
Das Auge bedarf häufig des Tastsinnes, dieser des Auges u. s. w. 
und hierin liegt die unabweisbare Nolhwendigkeit der Übung und 
der Gewohnheit fiir die Thätigkeit der Sinnesorgane. 

Die zweite Thätigkeit des Gehirns , die willkürliche 
Bewegung wird durch dieselben drei Momente zu Stande ge- 
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bracht, wie die bewussle Empfindung. Es bedarf nämlich hiezu 
des Willenseinflusses oder eines Reizes , der vom Gehirn aus 
auf das centrale Ende des motorischen Nerven einwirkt, des 
motorischen Nerven, der die Wirkung des Reizes fortleitet, und 
des Muskels, in dem die Wirkung des Reizes sich ausbreitet und 
zur Bewegung entfaltet. Soll die willkürliche Bewegung leicht 
und zweckentsprechend vor sich gehen, so müssen alle drei Mo- 
mente übereinstimmend zusammenwirken: das Gehirn muss im 
Befehlen, der Nerve im Leiten, der Muskel in der Kontraktilität ge- 
übt werden. Schläfrige, Betrunkene, Blöde haben daher einen 
plumpen, unsicheren Gang. Muskeln, welche selten geübt wer- 
den, erlahmen, ob durch Verlust der Irritabilität des Muskels, 
oder wegen verminderter Leitungsfähigkeit des centrifugalen Ner- 
ven, oder wegen beiden Ursachen zugleich, ist gleichviel. Ge- 
lähmte Muskeln nach Beinbrüchen, Einschnürungen, Rheuma- 
tismen werden durch Übung wieder beweglich. Durch Übung 
lernen wir das eine Auge schnell schliessen, ohne das andere 
mitzuschlicssen und die Stirne hiebei zu runzeln , das sonst un- 
bewegliche Ohr nach verschiedenen Richtungen zu bewegen, den 
einen Augapfel zu fixiren und den anderen gleichzeitig nach ein- 
wärts zu kehren, den kleinen Finger weit hinwegzuziehen, ohne 
hierbei die drei mittleren von einander zu entfernen, die Zehen 
willkürlich zu bewegen und mittelst ihrer zu tasten , Gegenstän- 
de zu fassen, zu schreiben u. s. w. , mit einem Worte: unge- 
wohnte Bewegungen hervorzurufen und gewohnte zu unterlas- 
sen, d. i. solche willkürliche Anordnungen in den verschiedenen 
Bewegungen zu bewirken, wie wir sie mit Staunen bei den ver- 
schiedenen Kunstfertigkeiten und bei den Verrichtungen des prak- 
tischen Lebens beobachten. Wir müssen daher gestehen, dass das 
Gesetz der Übung und Gewohnheit bei der zweiten Thätigkeit des 
Gehirns, der willkürlichen Bewegung, noch offenbarer in's Mittel 
tritt, als bei der ersten Thätigkeit, der Empfindung. 

Was aber die dritte und höhere Thätigkeit des Gehirns an- 
belangt, so ist dieselbe so vollends an Übung und Gewohnheit 
gebunden , dass sie nur durch diese entwickelt und näher be- 
stimmt werden kann. Die tägliche Erfahrung liefert dafür die un- 
widerlegbarsten Beweise, und wir werden die Ursache dieser 
Thatsache von vorne herein um so leichter einsehen lernen, wenn 
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wir bedenken, dass die gesammte Gchirnthätigkcit, die man in 
das Vorstellungs-, Gefühls- und Willensvermögen zu unterschei- 
den pflegt, lediglich auf theils peripherisch, thcils centrisch an- 
geregten Vorstellungen beruht, und dass nur durch die näheren 
Beziehungen dieser Vorstellungen entweder zum vorstellenden 
Subjekte oder zum vorgestellten Objekte die angebliche Ver- 
schiedenheit der Gehirnthätigkeitsformen bedingt wird. Vorstel- 
lung ist bis zur Centraifaser des Gehirns fortgesetzte und zum 
unterscheidenden Bewusstwerden gelangte Empfindung. BegrifT 
ist eine Verbindung von Vorstellungen, Urtheil eine Verbindung 
von Begriffen, Schluss eine Verbindung von Urtheilen. Die Ver- 
bindung der Vorstellungen kann auf keine andere Weise erfol- 
gen, als die Verbindung der anderen Gehirnthätigkeiten unter 
einander, der Mit- und Reflexempfindungen, der Mit- und Reflex- 
bewegungen mittelst Übertragung der peripherischen und centri- 
schen Nervenerregung von einer Centraifaser auf die andere. 
Denken ist daher Mitbewegung ähnlicher reproducirter Vorstel- 
lungen, indem nämlich eine erregte Vorstellung eine zweite, 
die zweite eine dritte, die dritte eine vierte hervorruft u. s. w. 
Auf welche Weise diese Übertragung und Association der Vor- 
stellungen vor sich geht, ist zwar unerklärt; so viel ist aber 
gewiss, dass sie um so leichter zu Stande kommt, je häufiger 
sie sich wiederholt, d. h. dass sich die Vorstellungen um so 
leichter wechselseitig erregen, je öfters sie schon unter einan- 
der verbunden waren. Das Denken beruht daher auf Übung, 
wie jede Bewegungsfähigkeit ; es muss erlernt werden und geht 
um so leichter von Statten, je mehr es zur Gewohnheit geworden. 
Rechnet man hiezu den Einfluss der willkürlichen Auf- 
merksamkeit, ohne die kein geregeltes Denken statt finden 
kann, so wird es, übereinstimmend mit der täglichen Erfahrung, 
vollkommen klar, dass das Gesetz der Gewohnheit die höhere 
Thätigkeit des Gehirns, das Denkvermögen, noch mächtiger als 
die anderen Thätigkeiten und zwar so unerlässlich nothwendig 
beherrscht, dass ohne Übung und Gewohnheit nur vereinzeinte 
Vorstellungen , aber keine Begriffe , Urtheile und Schlüsse zu 
Stande kommen können. 

Wenn es aber gewiss ist, dass die gesammte Hirnthätig- 
keit durch das Gesetz der Gewohnheit näher bestimmt wird, so 
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muss es auch, da Übung und Gewohnheit ganz wesentlich vom 
Willenseinflusse abhängen, eben so gewiss sein, dass das Gehirn 
zwar bestimmte Grundformen seiner Thätigkeiten darbiete , die 
unter den gegebenen Bedingungen zur weiteren Entwicklung kom- 
men müssen, dass es aber in seinen Thätigkeiten keineswegs an 
einen so beschränkten unverrückbaren Typus gebunden sei, wie 
andere Organe; denn indess die Thätigkeiten der Lunge, des 
Herzens, der Leber u. s. w. bei allen Menschen so ziemlich 
übereinstimmen, und nach einem bestimmten allgemein giltigen 
Typus vor sich gehen : differiren die Thätigkeiten des Gehirns 
bei verschiedenen Menschen auf die verschiedenste Weise, so- 
wohl im normalen als im abnormen Zustande, und diese Ver- 
schiedenheit ist, wenn auch nicht ausschliesslich, doch vorzugs- 
weise in dem Gesetze der Gewohnheit begründet Dieser Einfluss 
der Übung und Gewohnheit auf die Thätigkeiten des Gehirns 
wird uns um so bedeutungsvoller erscheinen, als hiedurch nicht 
nur der Entwicklungsgrad der verschiedenen Hirntheile, sondern 
auch das harmonische Zusammenwirken derselben, ohne die es 
keine absolut vollständige Thätigkeit gibt, wesentlich bedingt 
wird. Denn nur wenn alle Hirntheile gleichmässig geübt würden, 
Hesse sich eine in jeder Beziehung vollkommene und bei allen 
Menschen gleiche Hirnthätigkeit denken. Eine so glcichmässige 
Übung der einzelnen Hirnorgane ist jedoch bei den verschiede- 
nen Verhältnissen und Bestimmungen der Menschen eine ganz 
unmögliche Sache. Es wird vielmehr bei einem Menschen dieses, 
bei dem anderen jenes Hirnorgan mehr geübt und gebildet, ent- 
weder weil es die verschiedenen Verhältnisse und Bestimmungen 
der Menschen so mit sich bringen, oder weil überhaupt ein Hirnor- 
gan vor dem anderen von Natur aus bildungsfähiger ist. 

Die ungleichmässige Übung der einzelnen Hirnorgane be- 
dingt ein bestimmtes Verhällniss in den Thätigkeiten des Gehirns, 
eine eigentümliche Prägung, Stimmung, Verfassung desselben, 
wie wir sie bei verschiedenen Menschen, verschiedenen Standes 
und verschiedener Beschäftigung finden. Von diesem Gesichts- 
punkte aus ist kein Gehirn, streng genommen, normal ausgebil- 
det, indess wir normal ausgebildete und funetionirende Lungen, 
Herzen, Leber u. s. w. häufig genug finden. Einzelne Hirntheile 
sind vollständig ausgebildet und reagiren leicht auf einwirkende 
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Reize, andere liegen unentwickelt und unthütig daneben. Einzelne 
Centraifasern sind leicht erregbar und beweglich, andere sind 
torpid und paralisirt. Nahe Hirntheile treten dadurch aus der 
normalen Verbindung zu einander heraus , entfernte treten in 
nähere neue Beziehungen zu einander zusammen. Es entstehen 
daher Associationen von Thätigkeiten in dem einen Gehirne, die 
in einem anderen unterbleiben und umgekehrt. Bald wird ein 
Hirnorgan von einem anderen koordinirten und zu einer gemeinr 
Schaft liehen Wirksamkeit berufenen , zweckmässig unterstützt, 
bald nicht, kurz es äussert sich die Thätigkeit des Gehirns bald 
in diesem, bald in jenem Grade, bald in dieser, bald in jener 
Weise. Der Grund dieser auf keine Norm zurückfuhrbaren Man- 
nigfaltigkeit liegt zwar zunächst in der ungleichmässigen Übung 
der einzelnen Hirntheile; diese ist jedoch in dem bereits er- 
wähnten Gesetze der anatomischen Isolirung so fest begründet, 
dass wir auch bei unserer äusserst mangelhaften Kenntniss, ja 
noch ganz unbegründeten Annahme von den einzelnen Hirnor- 
ganen, uns diese relative Mannigfaltigkeit der Hirnthätigkeit mit- 
telst der erwähnten zwei Gesetze vollkommen zu erklären im 
Stande sind. Wäre das Gehirn ein so innig und homogen orga- 
nisirtes Gebilde, wie Herz und Lunge, so könnte es auch in 
demselben weder anatomische noch physiologische Verschieden- 
heiten geben. Das Gehirn ist aber, wie wir gesehen haben, ein 
Komplex von verschiedenen und selbstständigen Thcilen, die 
zwar koordinirt neben einander in einem gemeinschaftlichen Ver- 
bände zur Erreichung eines gemeinschaftlichen Zweckes stehen, 
sich wohl auch wechselseitig anregen und unterstützen, ihre Selbst- 
ständigkeit jedoch derart behaupten, dass sie nirgends in einem ge- 
meinsamen einzigen Punkte verschmelzen, und in demselben unter- 
gehen. Von diesem Gesichtspunkte aus erklären sich : das allge- 
mein gültige Errare humanuni, weil es keine absolut gleichmäs- 
sige und vollständige Gehirnthäligkeit, daher auch keine absolut 
vollständige Erkenntniss gibt, die grosse Verschiedenheit in den 
menschlichen Geistesanlagen , die ausserordentliche Fertigkeit, 
welche einzelne Menschen in einzelnen Geistesthätigkeilen erlangen 
und sich gleichsam mechanisch aneignen, z. B. die Mnemotceh- 
niker, Kopfrechner u. dgl., die Einseitigkeit genialer Geister u.s. w. 
Übertragen wir nun das, was wir rücksichtlich der Isoli- 
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rang, Akkomadation und Gewohnheit an der normalen Thätigkcit 
des Gehirns wahrgenommen haben , auf dessen abnormen Zu- 
stand, oder auf die Krankheiten des Gehirns, so werden uns man- 
che Vorgänge und Erscheinungen am Krankenbette klar werden, 
die uns ohne Kenntniss dieser Gesetze dunkel bleiben müssten. 
Eine Entzündung in irgend einem Theile des Gehirns setzt pla- 
stisches Exsudat und rothe Erweichung der Hirnsubstanz. Diese 
mechanischen und chemischen Veränderungen des Gehirns m u s- 
sen nicht unumgänglich Störungen in den Funk- 
tionen, am wenigsten aber immer Störungen derselben 
A r t hervorrufen. Sie müssen nicht unumgänglich Störungen der 
Funktionen hervorrufen, weil bei der strengen Isolirung der 
Hirnfasern und Hirntheile auch die Verletzung häufig nur als 
eine sehr beschränkte erscheint; weil bei der Analogie der cen- 
tralen Verzweigung mit der peripherischen, nicht unumgänglich 
alle, einem peripherischen Nervenende entsprechenden Central- 
theile verletzt sein müssen, die Verbindung vielmehr und Ver- 
kettung im Gehirne noch durch einige, wenn auch nur sehr 
wenige Fasern unterhalten werden kann; weil sich das Gehirn 
der Verletzung akkommodirt, d. h. dieselben, ohne sich in seinen 
Funktionen stören zu lassen, vertragen lernt, wenn diese Ver- 
letzungen allmälig zu Stande kommen; weil endlich die Ver- 
letzung einen Theil des Gehirns betrcfFen kann, der wegen Man- 
gel an Übung zur Gesammtthätigkeit desselben wenig, vielleicht 
gar nichts beigetragen, daher bei seiner durch die Verletzung 
bedingten Unthätigkeit wenig oder gar nicht vermisst wird. 

Sie müssen aber auch nicht immer Störungen, somit Er- 
scheinungen derselben Art hervorrufen, weil sie ein von dem 
Einflüsse der Gewohnheit abhängiges, daher mehr weniger ge- 
übtes, mehr weniger entwickeltes, mehr weniger erregbares, 
eine sehr relative physiologische Dignität seiner einzelnen Bc- 
standtheile darbietendes Organ trefTen. Es können daher, bei 
glcichgradiger Entzündung derselben Hirntheile, in einem Men- 
schen die Erscheinungen des Hirnreizes, in dem anderen jene 
des Hirntorpors vorherrschen, es können diese Erscheinungen, 
bald schwächer, bald stärker hervortreten, es können Erbrechen, 
Delirien, Kontrakturen, Konvulsionen, Lähmungen summarisch, 
oder nur einzeln vorhanden sein u. s. w. 
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Wer die Erscheinungen am Krankenbette dem Befunde am 
Leichentische sorgfältig entgegengehalten, der wird längst zu 
der Überzeugung gelangt sein, dass es kaum irgend einen Hirn- 
theil gibt, der nicht ohne alle Störung der Gehirnfunktionen me- 
chanisch oder chemisch verletzt werden könnte, und dass die 
Verletzung eines und desselben Hirntheiles nicht immer dieselben 
Erscheinungen zur Folge hat. Diese Thatsache, welche der Au- 
torität der klinischen Diagnostik einen derben Stoss gegeben, 
fällt anderseits mit den neueren anatomischen und physiologi- 
schen Forschungen über das Gehirn auf eine befriedigende Weise 
zusammen, und indem sie das der Wissenschaft ersetzt, was sie 
der Autorität entzogen, beirret sie auch nicht im Mindesten 
das ärztliche Handeln am Krankenbette, wie wir später sehen 
werden. 

Aus dem Gesetze der Isolirung, Symmetrie, Akkommodation 
und Gewohnheit geht ferner hervor, dass, wie wir wohl zum 
Theile schon erwähnt haben, diejenigen Krankheiten d. i. me- 
chanischen und chemischen Verletzungen des Gehirns, die inten- 
sivsten Erscheinungen hervorrufen werden, welche dasselbe in 
seiner Totalität, somit in allen seinen Bestandtheilen gleichmas- 
sig treuen. Hyperämien, umfangreiche Exsudate und Blutentmi- 
schungen sind es daher insbesondere, welche die exquisitesten, 
cephalischen Erscheinungen bedingen ; erstere, weil sie auf me- 
chanische, letztere, weil sie auf chemische Weise die ganze Hirn- 
masse gleichmässig treffen. Wir werden auf diesen wichtigen, 
für die Diagnostik und Therapeutik sehr folgenreichen, vom 
physiologischen und klinischen Standpunkte aus gerechtfertigten 
Gegenstand bei Betrachtung der einzelnen Krankheits formen, 
insbesondere der Hyperämien zurückkommen. 

Wir enthalten uns daher vor der Hand einer weitläufigeren 
Erörterung und bemerken nur, dass es abermals das Gesetz der 
Gewohnheit ist , welches uns erklärt , warum Hyperämien und 
umfangreiche Exsudationen im Gehirne , wenn auch intensive, 
aber nicht immer dieselben Erscheinungen hervorrufen , was 
doch unvermeidlich der Fall sein sollte, da sie einen gleichmäs- 
sigen Druck auf die gesammte Hirnmasse ausüben. Die Ursache 
hievon liegt offenbar darin, dass die verschiedenen Hirntheile, 
je nachdem sie geübt und gewöhnt worden sind, eine sehr rela- 
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üve physiologische Dignität darbieten, daher auch eine eigen- 
thUmlichc Modalität oder Verfassung der Gehirnthätigkeit sowohl 
im normalen als im abnormen Zustande bedingen. 

Wäre die Existenz bestimmter Himorgane anatomisch und 
physiologisch nachgewiesen, so wäre es um so leichter, den 
Einfluss der Gewohnheit auf das durch Hyperämie erkrankte Ge- 
hirn speciell nachzuweisen. Z. B. nehmen wir an, dass die Vier- 
und Sehhügel Hirnorgane konstituiren , deren jedem eine be- 
stimmte Thätigkeit zukommt, so ist es durchaus nicht die not- 
wendige Folge, dass bei dem durch Hyperämie bedingten, gleich- 
massigen Drucke auf alle Hirnorgane die Thätigkeit der Vierhtt- 
gel in demselben Grade gestört werde , wie jene der Sehhügel. 
War nämlich die Thätigkeit der Vierhügel schon im normalen 
Zustande, in Folge beständiger Übung und Gewohnheit, höher 
gesteigert als jene der Sehhügel , so wird auch der durch die 
Hyperämie bedingte gleichmässige Druck auf die sämmtlichen 
Hirnorgane augenfälligere Störungen in der Thätigkeit der Vier- 
ais in jener der Sehhügel hervorrufen, und es werden in dem 
gegebenen Falle unter den durch Druck bewirkten Erscheinun- 
gen die der erkrankten Vierhügel die vorherrschenden sein, wie- 
wohl die Sehhügel demselben Grade des Druckes ausgesetzt sind. 
In einem anderen Falle kann sich die Sache umgekehrt verhal- 
ten, und es kann überhaupt der gleichmässige Druck sehr un- 
gleich wirken auf die verschiedenen Hirnorgane, je nachdem sie 
durch Übung und Gewohnheit mehr oder weniger zur Gesamint- 
thätigkeit des Gehirns beitragen, daher mehr oder weniger 
wichtig und unentbehrlich für dieselbe geworden sind. 

So erklärt es sich, warum Hyperämien bei dem gleichmäs- 
sigen Drucke, den sie auf alle Hirntheile ausüben, bei verschie- 
denen Menschen doch sehr verschiedene Erscheinungen hervor- 
bringen, warum in dem einen Falle die Störungen der Seelen- 
thätigkeiten , in einem anderen die der SinnesempGndungen, und 
in einem drillen die der willkürlichen Bewegungen so auffallend 
gestört sind , und warum selbst in diesen einzelnen Thätigkeiten 
des Gehirns die grössten Störungsverschiedenheiten wahrgenom- 
men werden, so dass bald die Empfindungen des Gesichtes, bald 
jene des Gehöres, bald die Bewegungen dieser oder jener Mus- 
kelgruppe , bald die Funktionen der Fantasie , bald die des Ge- 
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dächtnisses, des Denkens, des Begehrungsvermögens u. s. w. ge- 
stört erscheinen. 

So viel über das Gesetz der Gewohnheit, dessen genauere 
Erörterung hier viel zu weit fuhren würde. Aus dem bisher Ge- 
sagten geht jedoch unzweideutig hervor, dass dasselbe überaus 
wichtig und diegesammteGehirnthätigkeit beherrschend, die vor- 
züglichste Ursache ist , warum dieselben Krankheiten , d. i. die- 
selben pathologischen Produkte oder Individuen des Gehirns bei 
verschiedenen Menschen verschiedene Erscheinungen hervorrufen, 
daher diejenigen Schwierigkeiten in der Diagnose bedingen, deren 
wir am Eingange erwähnt haben. 

5. Das Gesetz der Individualität. Das Gesetz der In- 
dividualität geht unmittelbar aus dem Gesetze der Gewohnheit 
hervor. Die Gewohnheit ist, wenn auch nicht der alleinige, doch 
der nächste und vorzüglichste Grund derjenigen Thätigkeits - Mo- 
dalität, die jedem einzelnen Menschen eigen ist und die wir In- 
dividualität nennen. Dass sich diese Modalität zunächst auf die 
Thätigkeit des Gehirns bezieht, geht aus dem hervor, dass die 
Vegetationsform höher gestellter Organismen von der Thätigkeit 
des Gehirns wesentlich abhängt und dass sich in der Thätigkeit 
des Gehirns die menschlich höhere Natur, das Wesen, somit die 
Individualität des Menschen am vorzüglichsten ausspricht. Kein 
Organ ist daher einer solchen Individualisirung fähig, d. h. kein 
Organ bietet so verschiedene , auf keine absolut giltige Norm 
reduzirbare Modalität seiner Thätigkeit dar, als das Gehirn. Am 
deutlichsten erscheint das Gesetz der Individualität im Gross- und 
Kleinhirn, welche die Sinnesempfindungen, die willkürlichen 
Bewegungen und die Seelenthätigkeiten, minder deutlich im ver- 
längerten und im Rückenmarke, welche die Respirations-, Mit— 
und Reflexbewegungen, am undeutlichsten in den Ganglienner- 
ven, welche die Gefassthätigkeit und die vegetativen Functionen 
vermitteln. Was wir daher von verschiedenen Anlagen, Geistcs- 
fahigkeiten, Talenten, Charakteren, Temperamenten u. s. w. 
sprechen , bezieht sich lediglich auf die Individualität des Gehirns, 
und wir können wohl in dieser Beziehung die Wahrheit des 
Sprichwortes : „Quot capita, tot sensus" auch vom wissenschaft- 
lichen Gesichtspunkte aus bestätigen. 

Dass bei dieser Individualisirung des Gehirns seine Thälig- 
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keit sowohl im normalen als im abnormen Zustande die grösstc 
Mannigfaltigkeit darbieten müsse, und dass dieselben Krankhei- 
ten des Gehirns bei einem Mensehen diese, bei einem anderen 
jene Erscheinungen hervorrufen werden, ist dem Gesagten zu- 
folge einleuchtend, so wie es einleuchtend ist, dass die Indivi- 
dualisirung des Gehirns nicht nur durch die Gewohnheit allein, 
sondern auch durch angeborne Organisations - Verschiedenheit, 
durch Alter, Geschlecht, vorausgegangene Krankheiten und äus- 
sere Einflüsse bedingt werde. 

6. Das Gesetz des raschen Stoffwechsels. Ob- 
wohl das Gehirn aus sehr einfachen Stoffen zusammengesetzt zu 
sein scheint , so bedarf es doch zu seiner Ernährung und Erhal- 
tung einer bedeutenden Menge Blutes. Die grossen und zahlrei- 
chen Blutgefässe desselben, die beträchtliche, von manchen Phy- 
siologen auf ein Fünftel der ganzen Blutmasse angeschlagene 
Menge Blutes, die dem Gehirne zugeführt wird, die äusserst en- 
gen Gefässnetzc in demselben, die oft kleiner erscheinen, als 
die Blutkörper, und doch rothes Blut führen, die eigenthümlichc 
Verzweigung der Arterien , die als Haargefässe aus den Arte- 
rien der pia mater senkrecht in die Hirnsubstanz einmünden und 
bald wieder in Venen übergehen, sprechen dafür, dass nicht 
nur eine sehr bedeutende Menge Blutes dem Gehirn zugeführt 
wird , sondern auch , dass die dem Gehirn zugeführte Blutmenge 
möglichst kurz in demselben verweile , nach einer raschen un- 
behinderten Strömung unter dem gleichmässigen Drucke der Schä- 
dehvandungen durch die engen und geraden Haargefässe, als- 
bald den Venen übergeben und durch eine neue arterielle Blut- 
welle ersetzt werde. Hieraus folgt, dass das Gehirn zur Auf- 
rechthaltung seiner organischen Integrität eines raschenStoff- 
wechsels bedarf. 

Dieses Gesetz des raschen Stoffwechsels kann nicht ohne 
wesentlichen Einfluss auf die Thätigkeiten des Gehirns bleiben ; 
denn ein Organ , welches an eine reichliche und gute Nahrung 
gewohnt ist , muss auf das empfindlichste angegriffen werden, 
wenn es plötzlich auf eine karge und schlechte Nahrung gesetzt 
wird. So wird denn auch das Gehirn der Regulator und Beherr- 
scher sämmtlicher Lebensthätigkeiten, durch dieses sein grösseres 
Nahrungsbedürfniss auch den Thätigkeiten anderer Organe, ins- 
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besondere jener der Lungen und des Herzens in der Art dienst- 
bar, dass Störungen in diesen häufig auch Störungen in jenem 
hervorrufen; daher komt es, dass das Gehirn an den meisten aku- 
ten Erkrankungen des Blutes Theil nimmt und umso eher in's 
Mitleiden gezogen wird , je reizbarer es ist und je schneller die 
Entmischung des Blutes vor sich geht ; denn geht diese langsam 
vor sich , so gewöhnt sich das Gehirn in Folge des uns bereits 
bekannt gewordenen Accommodations-Gesetzes an die allmälige 
Entmischung und die hiedurch bedingte Alienation seiner Nahrung. 
Geht die Entmischung aber rasch vor sich , so kann sich das Ge- 
hirn an die Entmischung und Alienation seiner Nahrung nicht 
gewöhnen, und es entstehen notwendigerweise Störungen sei- 
ner Funktionen, die wir s ekundäre Gehirnleiden nennen. 

Dass sowohl quantitative als qualitative Veränderungen des 
Blutes störend auf die Ernährung und die Thätigkeiten des Ge- 
hirns einwirken müssen , versteht sich von selbst. 

In wieferne Blutüberfluss durch zu reichliche Speisung des 
Hirns , Störungen seiner Funktionen und namentlich Hirnreiz 
bewirkt , lässt sich wohl nicht leicht entscheiden, da die Hyper- 
ämie schon durch Druck , somit auf rein mechanischem Wege 
Himreiz erzeugen kann. 

Dass Blutmangel durch Entziehung und Alienation der ge- 
wohnten Nahrung, Hirnreiz bewirke, beobachten wir täglich nach 
starken Blutverlusten, gegen das Ende akuter und chronischer 
Krankheilen , bei schlecht genährten , blassen , blutleeren Men- 
schen, die sich überdiess durch körperliche und geistige Anstren- 
gungen geschwächt haben. 

Am auffallendsten aber sehen wir das Gehirn in Folge schnel- 
ler Blutentmischung und dadurch bedingter mangelhafter Ernäh- 
rung beim Typhus und bei akuten Exanthemen erkranken. In bei- 
den Fällen beobachten wir nicht selten so intensive Erscheinun- 
gen von Hirnreiz und Hirndruck , dass wir uns nicht erwehren 
können, denselben wahre, auf mechanische und chemische Weise 
wirkende Entzündungen, oder vielmehr deren materielle Pro- 
dukte zu unterbreiten. Und doch lehren uns die Erfahrungen der 
pathologischen Analom'e, dass die stürmischen cephalischen Er- 
scheinungen beim Typhus, Scharlach, Blattern, so wie überhaupt 
bei jedem heftigen, mil akuter Blutentmischung einhergehen- 
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den Fieber, in den meisten Fällen der durch die rasche Blut- 
entmischung bewirkten alienirten Ernährung des Gehirns zuzu- 
schreiben ist. 

Von welchen wichtigen Folgen diese auf das Gesetz des 
raschen Stoffwechsels gegründeten Betrachtungen für die The- 
rapeutik der Gehirnleiden sind, wird weiter unten dargethan 
werden. Hier genüge nur noch die Bemerkung, dass das so eben 
erwähnte Geselz die Ursache ist, warum das Gehirn so häufig 
schon bei geringfügigen Veränderungen des Blutes in's Mitlei- 
den gezogen wird , und warum wir Entzündungen , Exsudate, 
überhaupt idiopathische Krankheiten des Gehirns oft da am we- 
nigsten finden, wo wir sie den funktionellen Erscheinungen nach 
sicher gesucht hätten, warum daher die Diagnostik der Gehirn- 
krankheiten auch durch dieses Gesetz in ihrer Verlässlichkeit sehr 
beeinträchtiget wird. 

7. Das Gesetz der peripher ischen Wirkung. 
So wie wir durch das Gesetz des raschen Stoffwechsels häufig 
veranlasst werden, Krankheiten, d. i. pathologische Produkte 
oder Individuen im Gehirn zu suchen , die doch in demselben 
nicht verhanden sind : so werden wir durch das Gesetz der peri- 
pherischen Wirkung nicht selten veranlasst, Krankheiten an der 
Peripherie des Körpers zu suchen, die doch eigentlich ihren Silz 
im Gehirn selbst, oder in entfernteren Theilen der Nerven haben. 
Dus Gesetz der peripherischen Wirkung ist in dem Gesetze der 
Isolirung und in der Art und Weise des Zustandekommens der 
Nerventhätigkeit fest begründet. Jenachdem die Wirkung eines 
Reizes centripetal oder centrifugal geleilet wird , entsteht Em- 
pfindung oder Bewegung. Die Vorstellungen der Empfindung 
und Bewegung kommen daher im Gehirn zu Stande, und die 
Nerven erscheinen als blosse Leiter der durch einen Reiz her- 
vorgebrachten Wirkung. Wenn aber auch die Empfindung im Ge- 
hirn zu Stande kommt, so empfinden wir doch einen an der Fuss- 
sohle angebrachten Nadelstich nicht im Gehirn, sondern an die- 
ser, d. h. wir übertragen die durch den Stich einer Nadel her- 
vorgebrachte und zum Gehirn fortgepflanzte Reizwirkung , deren 
wir uns als Schmerz daselbst bewusst werden , vom Gehirn auf 
die Fusssohle , somit vom Centro auf die Peripherie , nach dem 
Gesetze der excentrischen oder peripherischen Wirkung. Die 
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Übertragung der Empfindung auf die Peripherie muss durch Übung 
erlernt werden; sie unterliegt, wie wir bereits gesehen haben, 
dem Gesetze der Gewohnheit und es ändert nichts an dem Grade 
und an der Art der Empfindung , ob ein Nerve an seinem peri- 
pherischen oder Centraiende, in der Mitte oder an sonst einer 
Stelle gereizt wird. 

Kein Gesetz ist für den Diagnostiker und Therapeutiker 
wichtiger, als jenes der peripherischen Wirkung. Wenn wir Stö- 
rungen der willkürlichen Bewegung wahrnehmen , so versetzen 
wir die Ursache dieser Störungen grösstenteils in die entfern- 
teren oder centralen Theile der motorischen Nerven , weil wir 
wissen, dass die Bewegung in centrifugaler Richtung erfolgt. 
Nicht so bei Störungen der Empfindung und namentlich beim 
Schmerze. Hier versetzen wir die Ursache des Schmerzes in die 
Peripherie , indess sie in vielen Fällen im Gehirn oder doch in 
entfernteren Nerventhcilen gesucht werden muss. Wir übersehen 
hiebei offenbar das Gesetz der peripherischen Wirkung , der zu 
Folge die Empfindung des Schmerzes ebenso , wie die willkür- 
liche Bewegung vom Gehirn ausgeht und erst von da aus auf die 
Peripherie übertragen wird. Die fruchtlosen Amputationen und 
Enukleationen schmerzender Extremitäten, die ganz nutzlose 
Durchschneidung oder theilweise Zerstörung des Nervus infraor- 
bitalis beim Gesichtsschmerze, die erfolglose Anwendung der 
Elektricität bei gelähmten Gliedern, die vergebliche Applikation 
örtlicher Mittel bei verschiedenen Neuralgien, die Schmerzen und 
Zuckungen gelähmter Glieder , die plötzlich auftauchenden und 
ebenso plötzlich wieder verschwindenden krankhaften Empfin- 
dungen bei Hysterischen, das Heer von Erscheinungen , die man 
der Spinalirritation zuschreibt und so viele ähnliche pathologi- 
sche Zustände mögen uns sattsam belehren, dass in sehr vielen, 
ja in den meisten Fällen, in denen nicht offenbar eine auf die 
Peripherie einwirkende Ursache der krankhaften Empfindungen 
und Bewegungen nachgewiesen werden kann, diese nicht in den 
peripherischen, sondern in entfernteren oder Centraltheilen der 
Nerven zu suchen ist. Krebs , Tuberkel , Exsudate , Erweichung, 
Vereiterung des Gehirns verlaufen oft ohne cephalische, und 
Neurome der Nervenstämme ohne örtliche Erscheinungen; sie er- 
zeugen dagegen, nach dem Gesetze der peripherischen Wirkung, 
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krankhafte Empfindungen , Schmerzen , Konvulsionen und Läh- 
mungen in den correspondirenden peripherischen Thcilen. Dass 
in solchen Fällen oft nur allgemeine Vermuthungen , aber keine 
speciellcn Bestimmungen möglich sind, dass daher die Sicherheit 
der Diagnose der Gehirnkrankheiten auch durch das Gesetz der 
peripherischen Wirkung vereitelt, oder doch sehr beeinträchti- 
get werden kann, ist einleuchtend. 

8. Das Gesetz des Reflexes. Wenn Kitzeln der Sohle 
Lachen erregt, so müssen wir annehmen, dass die durch das 
Kitzeln bewirkte Anregung im Nervus ischiaticus centripetal zum 
Rückenmarke und Gehirn geleitet wird, und hier nicht nur die 
dem Nervus ischiaticus entsprechenden Centraifasern zur Thätig- 
keit anregt , sondern auch von diesen auf die Centraifasern des 
Nervus facialis und auf die der Respirationsnerven überspringt 
oder übertragen wird und so in centrifugaler Richtung diejeni- 
gen Muskeln anregt, die das Athmen und Lachen bewirken. 
Diese Ü bertragung einer centripetalcn Nervenerregung auf einen 
cenlrifugalen Nerven nennen wir Reflexbewegung, weil die 
Übertragung oder der Reflex Bewegungen zur Folge hat. Auf 
ähnliche Weise wird auch die Thätigkeit cenlrifugaler Nerven auf 
cenlripetale tibertragen und Reflexempfindung bedingt , wie der 
heftige Knieschmerz bei entstehendem freiwilligen Hinken , wie 
der Schmerz in den Augen nach übermässiger Anstrengung, in 
den Ohren nach dem Hören feiner und gellender Töne be- 
weisen. 

Wenn Bewegungen wieder andere Bewegungen, und Empfin- 
dungen wieder andere Empfindungen hervorrufen, d. h. wenn die 
Thätigkeit motorischer Nerven wieder auf motorische , und die 
Thätigkeit sensibler Nerven wieder auf sensible übertragen oder 
reflcklirt wird, so entstehen Mitbewegungen und Mitempfindun- 
gen. Milbewegungen und Mitempfindungen sind daher, strenge 
genommen, Reflexthätigkeitcn. Ersterc beobachten wir in den 
Aktionen des Lachens, Weinens, Alhmens, Sprechens u. s. w., 
indem die angeregte Thätigkeit des einen Muskels viele andere 
zur gemeinschaftlichen Mitwirkung anregt; letztere beobachten 
wir in stark angeregten Empfindungen , die eben wegen ihrer 
abnormen Intensität entweder auf zunächst liegende oder auch 
auf entferntere Primitivfasern übertragen werden. Hieher gehö- 
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ren der Schauer, der sich beim Hören falscher durchdringender 
Töne über die ganze Haut verbreitet, die Ausdehnung des Zahn- 
schmerzes über beide Kinnladen und die Wangen, der Frontal- 
schmerz bei manchen Unterleibskranken, die verschiedenartigsten 
Empfindungen der Hysterischen u. s. w. 

Zu den Reflexthätigkeiten zählen wir endlich die Verbindung, 
die sich zwischen den drei Nervensphären: dem Gehirne, dem 
Ruckenmarke und dem Gangliensysteme in gewissen physio- und 
pathologischen Zuständen kund gibt. So selbstständig und unab- 
hängig auch jede dieser Nervensphären in ihrer Thätigkeit ist, 
so sehr stehen sie, in so ferne sie nämlich die Einheit des Or- 
ganismus vermitteln, in einer gewissen Verbindung und Abhängig- 
keit von einander. Viele willkürliche, somit vom Gehirne aus- 
gehende Bewegungen haben unwillkürliche, vom Rückenmarke 
ausgehende Bewegungen zur Folge, wie diess fast bei allen zu- 
sammengesetzteren Bewegungen der Fall ist; heftige unwillkür- 
liche Bewegungen, insbesondere hysterische Krämpfe und hef- 
tige Entzündungen des Rückenmarkes, bewirken Irrereden, Sin- 
nestäuschungen, Bewusstlosigkeit, Sopor und andere Störungen 
der Himthätigkeit; heftige Gemüthsbewegungen erzeugen mit Blit- 
zesschnelle Blässe oder Röthe des Gesichtes, Herzklopfen, Alie- 
nationen der Speichel-, Gallen-, Unnabsonderung und andere 
Störungen der Gangliennerventhätigkeit; Störungen der Ganglien- 
Nervenlhäligkeit, wie wir sie häufig in Fiebern beobachten, brin- 
gen aber umgekehrt Störungen in der Gehirnthätigkeit hervor, 
indem sie Gefühle allgemeinen Unbehagens, Hinfälligkeit, Ver- 
stimmung des Gemüthes bedingen. Diese und viele andere Vor- 
gänge am Krankenbette beweisen hinlänglich, dass, so wie im 
normalen Zustande, eine gewisse, auf Einheit des Organismus 
hinzielende Verbindung der drei Nervensphären besteht, auch im 
abnormen Zustande Übertragungen der Thätigkeiten von einer 
Nervensphäre auf die andere oder Reflexe bestehen. 

Das Gesetz des Reflexes geht zwar unmittelbar aus dem Ge- 
setze der Isolirung hervor, ist jedoch diesem der Art entgegen- 
gesetzt, dass dieses die Selbstständigkeit der einzelnen Nerven- 
fasern und der drei Nervensphären, letzteres die Einheit des Or- 
ganismus vermittelt. Gewiss ist es, dass in Folge des Reflexge- 
setzes in vielen Fällen cephalischc Erscheinungen, die Slörun- 
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gen der Empfindung, der willkürlichen Bewegung und der Vorstel- 
lungen entstehen, deren nächste Ursache entweder gar nicht im Ge- 
hirn, oder doch nicht unter solchen materiellen Verhältnissen 
vorhanden ist, als man, den Erscheinungen nach, glauben sollte. 
Das Gesetz des Reflexes ist demnach in vielen Fällen ein die Dia- 
gnostik der Gehirnkrankheiten, in so ferne diese grösstentheils 
auf der funktionellen Bestimmungsmethode beruht, sehr erschwe- 
render oder ganz vereitelnder Umstand. 



Fassen wir nun alle diese anatomischen und physiologischen 
Verhältnisse des Gehirns zusammen, so werden wir wohl einse- 
hen, dass sie einerseits für die Erklärung der Erscheinungen am 
Krankenbette, somit für die wissenschaftliche Methode in der Me- 
dizin, unerlässlich sind, dass sie aber auch andererseits die Si- 
cherheit der Diagnostik der Gehirnkrankheiten, in so ferne diese 
auf der funktionellen Bestimmungsmethode beruht, oft in hohem 
Grade beeinträchtigen. 

Jedenfalls werden wir nur dann häufigen Irrungen entge- 
hen und möglichst richtige Diagnosen machen , wenn wir nebst 
den gegebenen Erscheinungen eines Gehirnleidens, auch dessen 
Pathogenie in Erwägung ziehen, und die so eben angeführten 
Gesetze der Gehirnthätigkeit stets im Auge behalten. 

Allgemeine Diagnostik der Gehirnkrankheiten. 

Die anatomische Klinik muss die Schemata oder Grund- 
formen entwickeln, unter denen die verschiedenen Gehirnkrank- 
heiten erscheinen, und es kann die differentiale Diagnostik im- 
merhin in vielen Fällen aus dem Schema das pathologische In- 
dividuum erkennen oder bestimmen. Es kann aber auf solche 
Schemata hin keine Diagnose, d. i. keine Bestimmung, keine 
Charakteristik pathologischer Individuen mit mathematischer Si- 
cherheit basirt werden, weil die das Schema konstituirenden 
functionellen Erscheinungen weder beständige noch nothwendi- 
dige, noch überhaupt Eigenschaften der pathologischen Indivi- 
duen sind, somit keine Charaktere darstellen, aus denen sich 
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eine Charakteritik oder Diagnostik pathologischer Individuen con- 
stmiren lässt, und weil dieselben pathologischen Producte ver- 
schiedene, und verschiedene pathologische Produkte dieselben Er- 
scheinungen hervorrufen. 

So hoch wir daher auch die Symptomatologie schätzen, und 
so gerne wir zugeben , dass eine Apoplexie , ein Hydrocephalus 
acutus, eine Meningitis oft aus der schematischen oder nosogra- 
phischen Darstellung derselben mit einem hohen Grade von Wahr- 
scheinlichkeit erkannt werden kann ; so sehr erkennen wir aber 
auch in dem nosographischen Theile der Gehirnkrankheiten, aus 
dem man charakteristische, konstante, wesentliche, pathognomomi- 
sche Zeichen und sichere Diagnosen entwickeln zu können wähnt, 
die volle Bestätigung des über die Unverlösslichkeit der Diagno- 
stik der Gehirnkrankheiten Gesagten, in welches gewiss jeder 
wahrheitsliebende Arzt, dem es nicht bloss um klinische For- 
men und Demonstrationen, sondern auch um Objecte und reale 
Begriffe zu thun ist , gerne einstimmen wird. 

Wir halten es daher ftlr vollkommen gerechtfertiget, wenn 
die neueren Pathologen vorerst eine generelle, auf die all- 
gemeinsten Erscheinungs-Verschiedenheiten gegründete Diagno- 
stik unternehmen, bevor sie zur speciellen Diagnose der Gehirn- 
krankheiten übergehen. Es erscheint eine solche generelle Dia- 
gnostik der Gehirnkrankheiten um so begründeter, als sie in al- 
len den Fällen, in welchen eine specielle Diagnose nicht kon- 
struirt werden kann, der alleinige Leitfaden des praktischen Arz- 
tes ist, und ihm auch wirklich in den meisten Fällen hinlängli- 
che Anhaltspunkte für seine Wirksamkeit darbietet. Freilich sind 
solche Diagnosen keine Bestimmungen pathologischer Produkte 
oder Individuen und in so ferne ohne höheren wissenschaftlichen 
Werth. Sie sind jedoch von einem entschiedenen praktischen 
Nutzen, weil sie uns allgemeine pathologische Verhältnisse des 
Gehirns und deren Behandlung angeben. 

In keinem anderen Organe spricht sich die Einfachheit der 
Natur so deutlich aus, wie im Gehirne ; denn wenn auch Empfin- 
dung, Bewegung und Vorstellung verschiedene Grundformen der 
Hirnthätigkeit darstellen, so wird doch die erstere nur durch 
ccntripetale, die zweite durch centrifugale, und die dritte durch 
centrale Strömungen eines und desselben Agens zu verschiedc- 
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ncn Organen zu Stande gebracht. Die Mannigfaltigkeit in den 
Empfindungen, Bewegungen und Vorstellungen kann nur auf die 
Mannigfaltigkeit der sie vermittelnden Organe bezogen werden, 
und es ist an ihnen , ausser einem Plus und Minus, nichts Ande- 
res, somit kein Quäle denkbar. Wenn aber die Thätigkeiten des 
normalen Gehirns nur Verschiedenheiten in der Intensität dar- 
bieten, so können auch die Thätigkeiten des abnormen Gehirns 
keine anderen Verschiedenheiten darbieten. 

Erwägen wir, dass alle Hirnthätigkeit auf Leitungsfuhigkcit 
der centripetalen, centrifugalen und centralen Nervenfasern beruht; 
so ist es klar, dass auch jede Störung der Hirnthätigkeit, d. i. 
jede Gehirnkrankheit, nur auf vermehrter oder vermindere 
t c r Leitungsfähigkeit der Hirnfasem beruhen kann. Die unmit- 
telbarste Folge der vermehrten Leitungstätigkeit der Hirnfasern 
ist Erhöhung ihrer sämmtlichen Reflexthä t ig k ei- 
len. Durch die erhöhte Reflexthätigkeit des Gehirns werden aber 
jene mannigfaltigen Übertragungen und neuen Verbindungen der 
Empfindungen, Bewegungen und Vorstellungen unter einander 
bedingt, die wir bei Betrachtung des Gesetzes der Reflexthätig- 
keit näher kennen gelernt haben, und es werden diese Übertra- 
gungen um so leichter, rascher und bunter unter einander er- 
folgen, je grösser die Leitungstätigkeit der Hirnfasern durch 
diese oder jene Noxe geworden. Sinnestäuschungen, Konvulsio- 
nen, Delirien und Beschleunigung mancher vegetativen Funktio- 
nen, insbesondere des Athmens, des Kreislaufes und der Ab- 
sonderungen, wie wir diess am deutlichsten bei Hysterischen 
sehen, werden als reflektirte Empfindungen, Bewegungen und 
Vorstellungen, die zugleich die Rückenmarks- und Ganglienner- 
ven in's Mitleiden ziehen, die nächsten und wichtigsten Folgen 
der erhöhten Reflexthätigkeit sein , und uns diejenige Form des 
Hirnleidens darstellen, die wir mit dem Namen des Hirnrei- 
zes zu belegen pflegen. 

Die unmittelbare Folge der verminderten Leilungsfü- 
higkeit der Hirnfasern ist Herabsetzung der Reflexthätigkeit, und 
in Folge dieser Stumpfsinn, Geistesschwäche, Lähmungen, Träg- 
heit des Athmens, Kreislaufes , der Absonderungen, Erscheinun- 
gen , die wir mit dem Namen desHirntorpors belegen, und 
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die ihre Erläuterung in dem über die Reflcxthüligkeit Gesagten 
finden. 

Hirn reiz und Hirntorpor sind daher diejenigen For- 
men , unter denen eine jede Gehirnkrankheit unumgänglich auf- 
treten muss , wenn sie überhaupt in die Erscheinung tritt. 

Wollten wir die Gehirnkrankheiten blos aus ihren Erschei- 
nungen , d. i. aus den Funktionsstörungen, die sie bedingen, 
diagnostiziren, so würden wir nur zu der allgemeinsten Unter- 
scheidung dieser zwei Ordnungen gelangen , mit der sich natür- 
licherweise der klinische Arzt nicht begnügen kann. 

Die fernere Unterscheidung der Gehirnkrankheiten in Ge- 
nera und Spezies kann nur aus der Betrachtung derjenigen Ver- 
hältnisse, unter denen sich das pathologische Produkt oder In- 
dividuum bildet und fortbesteht, d. i. aus den pathogenetischen 
und Organisalionsverhältnissen desselben entlehnt werden. Es ist 
daher für den klinischen Arzt vor Allem nolhwendig, die Ursa- 
chen kennen zu lernen, welche die Erscheinungen von Hirn- 
reiz und Hirntorpor zu erzeugen vermögen , damit er dadurch 
von den allgemeinsten Begriffen der Gehirnkrankheiten zu den 
specielleren gelangen, und so eine, wenn auch nicht streng wis- 
senschaftliche, aber doch praktisch brauchbare Diagnose dersel- 
ben zu konstruiren im Stande sei. 

Eine der häufigsten Ursachen des Hirnreizes ist Blutüber- 
fiillung in den Gefässen des Hirnes und seiner Häute, die Hirn- 
Kongestion oder Hyperämie. 

Wir wollen es hier unerörtert lassen, auf welche Weise 
die Hyperämie Hirnreiz erzeugt, ob nämlich durch Druck oder 
durch die Mischung des Blutes, indem wir uns die Erörterung 
dieser Frage bei der Betrachtung der Hyperämie selbst vorbe- 
halten zu müssen glauben ; so viel geht jedoch aus dem über 
das Gesetz der Accommodation Gesagten hervor, dass die Hyper- 
ämie eine ausgedehnte und akute sein müsse, wenn sie Hirnreiz 
und die Erscheinungen desselben hervorrufen soll. 

Wir begegnen diesem Hirnreize bei allen Hyperämien, die 
entweder durch berauschende Getränke , Fcuerhilzc , Insolation, 
Verkühlung, Geistesanstrengung u. s. w. erzeugt werden, und 
als solche primär und selbstständig für sich bestehen, oder die 
anderen pathologischen Zuständen des Gehirns, der Meningitis, 
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Encephalitis, akuten Hydrocephalie vorangehen, die mit Entzündung 
der Kopfschwarte, des Perikraniums, der Schadelknochen, des 
Augapfels, des Gehörganges, der Parotis, der Lungen, des Herz- 
beutels, des Herzens, des Rippen-, des Bauchfelles, der Gedärme, 
des Uterus u. 8. w. verbunden sind, oder die sogenannten ka- 
tarrhalischen, rheumatischen, gastrischen Fieber und alle febri- 
len Bewegungen irritabler Personen, insbesondere der Kinder 
begleiten. Wir nennen diesen Hirnreiz, weil er durch Kongestio- 
nen oder Hyperämien bedingt wird, den kongestiven oder h y- 
perämischen Hirnreiz. 

Die Erscheinungen dieses Hirnreizes sind jedem prakti- 
schen Arzte bekannt. Rothe und Turgor des Gesichtes, injizirtes 
und rollendes Auge, Redseligkeit, rasche Sprache, Delirien, 
Unruhe, Schlaflosigkeit, Neigung zum Aufstehen und Davonge- 
hen, erhöhte Muskelkraft, Zuckungen, Konvulsionen, Kontraktu- 
ren, Kopfschmerz, Lichtscheue, Ohrenklingen, Sinnestäuschun- 
gen, Athmen und Puls beschleunigt, Erbrechen, bilden das 
Schema für die exquisite Form des hyperämischen Hirnreizes. 
Dass diese Form vielfachen Abweichungen unterliegen müsse, 
geht aus der Physiologie des Gehirns hervor, und wird uns bei 
der Betrachtung der anderen Formen des Hirnreizes noch deut- 
licher werden. 

Eine andere, dem hyperämischen Hirnreize, seinen ursäch- 
lichen Momenten nach, ganz entgegengesetzte Form des Hirn- 
reizes ist diejenige, die durch Blutleere in den Gefässen des 
Gehirns und seiner Häute bedingt wird. Wir finden sie nach 
starken Blutverlusten bei Verwundeten, Operirten, Gebärenden 
und Wöchnerinnen, bei durch schlechte Nahrung und Luft, Ar- 
muth, Kummer, Sorgen, angestrengte Arbeiten anämisch gewor- 
denen Jünglingen und bei chlorotischen Mädchen, zumal wenn 
solche Induviduen vom leisesten Fieber befallen werden, nach 
Typhus und schweren akuten Krankheiten, im letzten Stadio der 
tuberkulösen, krebsigen Dyskrasie u. s. w. Wir nennen diese 
Form des Hirnreizes, weil sie durch Blutleere oder Anämie 
bedingt wird, den anämischenHirnreiz. Seine Erscheinun- 
gen sind : Blässe der Haut, verfallenes Gesicht, unstäter Blick, 
Delirien, kraft- und erfolglose Bewegungen; der Kranke ver- 
sucht zwar sich aufzurichten und davon zu gehen , bald aber 
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sinkt er machfos zurück , und erschöpft die Überreste seiner 
Kraft in nutzlosem Deckenzupfen, Flockenlesen und Mücken- 
fangen, Konvulsionen, Sinnestäuschungen, Flimmern, Ohrensau- 
sen, Kopfschmerz, der Puls sehr beschleunigt, oft schwirrend 
und zitternd , Geräusche im Herzen und in den grossen 
Arterien. 

Die Physiologie ist uns die Erläuterung des anämischen 
Hirnreizes noch schuldig. Mag man annehmen, dass bei der 
Anämie das Hirn zusammensinkt und auf dieselbe Weise Hirnreiz 
bedingt wird, wie bei den geringeren Graden der Hirnerschttt- 
terung, oder dass durch die Anämie ein Yacuum in der Schä- 
delhöhle erzeugt, und nach hydraulischen Gesetzen eine stärkere 
Blutströmung nach dem Gehirne und somit Hirnreiz bewirkt wer- 
den: dass also strenge genommen eine Anämie des Gehirns 
unmöglich sei, und der Begriff* derselben nur auf die Armuth 
an Blutkörperchen beschränkt werden müsse: immer bleibt die 
Unterscheidung des anämischen Hirnreizes von der höchsten 
Wichtigkeit für den praktischen Arzt, wie bald ersichtlich ge- 
macht werden wird. 

So wie eine abnorme Blutmenge, so vermag auch eine 
abnorme Blutmischung Hirnreiz zu erzeugen. Nur ein 
normal beschaffenes Blut vermag das Gehirn gehörig zu speisen, 
zu beleben und zu seinen Funktionen tauglich zu machen. Die- 
ses wird um so begreiflicher, wenn man das über den Stoff- 
wechsel im Gehirne Gesagte und die hierdurch bedingte Abhän- 
gigkeit desselben von der Beschaffenheit des Blutes beherziget. 
In wieferne der Hirnreiz positiv, d. i. durch die Gegenwart frem- 
der, oder negativ, d. i. durch die Abwesenheit belebender Be- 
standteile bewirkt wird, wollen wir nicht untersuchen. Gewiss 
ist es, das die Blutkrase auch eine akute sein müsse, wenn sie 
Hirnreiz hervorrufen soll, indem chronische Krasen, wie : Skor- 
but, Wassersucht, Syphilis u. s. w. lange bestehen und bis zum 
höchsten Grade gedeihen können, ohne die geringste Störung 
der Hirnthätigkeit zu bewirken. Wir sehen diesen Hirnreiz bei 
akutem Rot Iii auf, Scharlach, Masern, Blattern, Typhus, Gallenfic- 
ber, akuter Tuberkel-Krebsausscheidung u. s. w., somit vorzugs- 
weise bei der exanthematischen, typhösen, akuten, tuberkulösen 
und krebsigen Dyskrasie, daher wir ihn auch einen d y s k r a- 
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sischen Hirnreiz nennen, und in einzelnen Füllen einen 
typhösen, skarlaninösen, morbillösen, variolösen, biliösen Hirn- 
reiz unterscheiden. 

Die Erscheinungen des dyskrasischen Hirnreizes haben in 
den ersten Tagen des Fieber?, vor dem Ausbruche des Scharla- 
ches, vor der Lokalisirung der typhösen Materie, viele Ähnlich- 
keit mit den Erscheinungen des hyperämischen Hirnreizes. Sehr 
bald charakterisirt er sich jedoch durch die ihn begleitenden 
Erscheinungen der Adynamie und des Torpors, wie wir dies 
insbesondere beim Typhus sehen. Wenn auch im Entstehen des 
Typhus Röthe, Turgor, heftiges Fieber, Delirien, Pulsiren der 
Kopfarterien, das Bild eines hyperämischen Hirnreizes vorspie- 
geln, so belehrt uns doch der dumpfe, drückende, ausgebreitete 
Kopfschmerz, der torpide und soporöse Zustand, die alienirte 
Physiognomie, der wellenförmige oder doppelschlägige Puls, die 
grosse Hinfälligkeit und Muthlosigkeit des Kranken, so wie das 
auf plötzlichem Nachlasse des Muskeltonus beruhende Herabglei- 
ten seines horizontal gelagerten Körpers im Bette, dass man es 
mit einem dyskrasischen, d. i. durch eine akute Blutentmischung 
bedingten Hirnreiz zu thun habe. 

Dass strenge genommen, auch der entzündliche Hirnreiz 
zum dyskrasischen gezählt werden sollte, kann wohl keinem 
Zweifel unterliegen, weil Entzündung auf faserstofTiger Krase 
beruht. Da jedoch die faserstoffige Krase mit Zunahme, alle 
übrigen Krasen hingegen mit Abnahme des Blutrothes und Fa- 
serstoffes , verbunden sind , so erscheint die Trennung des 
entzündlichen Hirnreizes vom dyskrasischen , den wir dem 
hyperömischen einverleibt haben, um so gerechfertigter, als 
er mehr durch die ihm vorangehende Blulüberfüllung, so- 
mit mehr auf mechanische, denn chemische Weise, Hirnreiz 
zu bewirken scheint. 

Endlich kommen Himreize vor, denen weder auffallende 
Veränderungen in der Menge noch in der Mischung des Blutes 
zu Grunde liegen. Wir beobachten sie bei Hysterischen, Wahn- 
sinnigen, nach schmerzhaften Operationen, insbesondere mit Un- 
terdrückung der Schmerzensäusserung, bei Trinkern als soge- 
nanntes Delirium tremens, bei durch Opium, Belladonna, Dalura 
Vergifteten u. s. w. Die nächste Ursache dieses Hirnreizes ist 
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uns um so weniger bekannt, als die mit demselben nicht selten 
verbundenen Hyperämien oder Blulentmischungen ganz gewiss 
sekundäre, oder koordinirte Zustände bilden. Wir schreiben ihn 
eigentümlichen Veränderungen in der Hirn- oder Nervensubstanz 
zu, und nennen ihn nervösen Hirnreiz, oder nervösen 
Hirn-Erethismus. Fieberlosigkeit, oder doch ein dem Grade des 
Reizes bei weitem nicht entsprechendes und sich als secundär 
darstellendes Fieber, Abwesenheit einer akuten primären Hyper- 
räume oder Blutkrase, sind die negativen Zeichen des nervösen 
Hirnreizes, der überdies durch den Symptomenkomplex derjeni- 
gen Krankheitszustände, von denen er einen integrirenden Theil 
bildet, näher bestimmt und erkannt wird, wie z. B. bei Hysteri- 
schen durch Kombination mit Clavus, Asthma, Globus, durch 
plötzliches Auflauchen und eben so schnelles Verschwinden, durch 
wasserhellen Urin u. s. w. 

Dass sich die so eben genannten Hirnreize unter einander 
kombiniren können, d. h. dass ein Hirnreiz durch mehr als eine 
Ursache allein hervorgerufen, und darnach in seinen Erschei- 
nungen modifizirt werden kann, versteht sich von selbst. So 
kann der hyperämische Hirnreiz zugleich ein dyskrasischer sein, 
wenn z. B. zu der bei einer Lungenentzündung vorhandenen 
Hirnhyperämie, durch weitere Hepatisation und Defribination 
des Blutes auch eine bedeutende Entmischung der ganzen Blut- 
masse hinzutritt, und umgekehrt kann ein dyskrasischer Hirn- 
reiz zugleich ein hyperämischer sein, wenn z. B. zu der bei 
Scharlach, Blattern, Typhus vorhandenen Blutkrase Hirnhyperä- 
mie hinzutritt, was wohl scheinbar sehr oft, in der That aber 
viel seltener der Fall ist, wie wir später Gelegenheit haben wer- 
den, hievon zu erwähnen. Auf diese Weise kombiniren sich die 
Erscheinungen des hyperämischen mit jenen des dyskrasischen 
Hirnreizes und wir sehen bei Pneumonien mit ausgedehnter 
Hepatisation neben entzündlichen Erscheinungen nervöse, und 
neben den nervösen scheinbar entzündliche im Typhus, woraus 
sich die nervösen Pneumonien und die entzündlichen Typhen 
erklären lassen. Überhaupt wird dadurch, dass Hirnreiz durch 
verschiedene, zum Theile ganz entgegengesetzte pathologische 
Zustände hervorgerufen werden kann, jene Mannigfaltigkeit in 
die Form der Hirnleiden gebracht, die uns die Diagnose dersel- 
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ben so sehr erschwert, und die wir in Bezug auf Therapie nur 
dann gehörig zu deuten wissen werden, wenn wir mit dem Be- 
griffe des Hirnreizes und seiner Pathogenie vollkommen vertraut 
geworden sind. 

Die zweite Form, unter der die abnorme Hirnthätigkeit 
auftritt, ist die des Hirntorpors. Vom Hirnreize bis zum 
Hirnlorpor ist nur ein Schritt. Alles was Hirnreiz erzeugt, kann 
auch Hirnlorpor erzeugen. So wie Hyperämie, Anämie, Dyskra- 
sie und Neurose Hirnreiz erzeugen, ebenso erzeugen sie auch 
Hirntorpor, wenn sie anhaltend und intensiver einwirken. Wir 
haben dem zu Folge einen hyperä mischen, anämischen, dyskra- 
sischen und nervösen Hirntorpor, und können uns daher bei der 
Betrachtung dieser zweiten Form der abnormen Hirnthätigkeit 
kurz fassen. 

Das Wesen des Hirntorpors beruht auf Abnahme und im 
höchsten Grade auf gänzlichem Stillstande der Hirnthätigkeit. 
Seine Erscheinungen sind : Stumpfsinn, verzögerte Sprache, So- 
por, anfangs noch mit leichten Delirien verbunden, Bewusstlosig- 
keit, Abnahme und Stillstand der Sinnesfunctionen, im höchsten 
Grade gänzliche Empfindungslosigkeit, Lähmungen, automatische 
Bewegungen in den ungelähmten Theilen, unwillkürlicher Ab- 
gang des Rothes und Harnes oder Harnverhaltung, die Pupille 
unbeweglich, stark verengert oder erweitert, Puls und Respi- 
ration langsam, Hautwärme vermindert, Aufhören des dagewe- 
senen Erbrechens. 

Ein Hirntorpor sieht dem andern gleich, so wie ein Hirn- 
reiz dem anderen gleich sieht, und es unterscheidet sich der 
hyperämische, anämische und dyskrasische Hirntorpor durch die 
ihn begleitenden hyperämischen, anämischen und dyskrasischen ; 
der nervöse Hirntorpor aber durch die Abwesenheit dieser Er- 
scheinungen. 

Die Hyperämie erzeugt Hirndruck, und der Hirndruck er- 
zeugt Hirntorpor. Aber nicht nur die Hyperämie, sondern auch 
Exsudate, Tuberkel, Krebs, Hydatiden, Verknöcherungen u. s.w. 
erzeugen Hirndruck und in Folge dessen Hirntorpor. Man hat 
in der neuesten Zeit die Erscheinungen des Hirndruckes mit 
denen des Hirntorpors indentificirt, und unter den Erscheinungen 
des Hirndruckes jene des Hirntorpors aufgeführt. Es ist aber 



Digitized by Google 



47 

eine entschiedene Thatsachc, dass nicht jeder Hirntorpor Hirn- 
druck ist. Es erscheint daher der Deutlichkeit der Begriffe und 
dem praktischen Zwecke angemessner, den generischen Aus- 
druck Hirntorpor zu adoptiren, und einen Hirntorpor durch Druck 
durch Anämie, durch Dyskrasic und durch Neurose zu unter- 
scheiden. 

Den anämischen, dyskrasischen, nervösen Hirntorpor finden 
wir überall da, wo der anämische, dyskrasische, nervöse Hirn- 
reiz vorhanden ist. Selten entsteht der Hirntorpor urplötzlich, 
sondern es geht ihm gewöhnlich Hirnreiz voraus. Dass auch der 
Hirntorpor nicht nur auf mechanischem oder chemischem Wege 
allein, sondern auch auf beiden Wegen zugleich entstehen könne, 
dass daher die Erscheinungen des Hirntorpors sich oft mannig- 
faltig untereinander kombiniren, versteht sich von selbst. So 
kann der Hirntorpor bei Meningitis tuberkulosa nicht allein durch 
Druck des Exsudates, sondern auch durch die tuberkulöse Krase, 
der Hirntorper bei Typhus nicht allein durch die typhöse Krase, 
sondern auch durch Druck einer hiezu gekommenen Hyperämie 
entstehen. 

Dass ferner einzelne Theile des Gehirns in Reizung, 
andere zu gleicher Zeit in Torpor begriffen sein können, kann 
bei der isolirten Beschaffenheit der einzelnen Hirntheile und bei 
allen den pathologischen Zuständen, die nur eine beschränkte 
Ausdehnung haben, nicht bezweifelt werden. Dass hiedurch eine 
Mannigfaltigkeit von Erscheinungen bedingt werde, die wir nur 
bei gehöriger Auffassung der Begriffe von Hirnreiz und Hirn- 
torpor zu erklären im Stande sind, liegt ebenso klar vor uns. 
Ein Beispiel hiezu liefert uns die Apoplexie ; denn indess bei 
dieser ein Theil des Gehirns, die Streifen- und Sehhügel, z. B. 
durch das hämorrhagische Extravasat zertrümmert und unthätig 
geworden, befindet sich die nächste Umgebung dieses Theiles 
in Folge von Hyperämie und reaktiver Entzündung in einem 
Zustande von Reizung. Wir sehen daher in den ersten Tagen 
bei Apoplektischen neben Lähmung und Geistesschwäche, Sin- 
nestäuschungen, Delirien, vermehrte Wärme, Rothe, Turgor, Licht- 
scheue, Erbrechen u. s. w. 

Der höchste Grad des Hirntorpors ist Hirnlähmung, und die 
notwendige Folge der Hirnlähmung ist der Tod. Man hat aus- 
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ser den Erscheinungen von Hirnreiz und Himtorpor auch noch 
die von Hirnlähmung annehmen zu müssen geglaubt. Da jedoch 
die Hirnlähmung mit dem Tode in Eines zusammenfallt, so kön- 
nen unter den Erscheinungen der Hirnlähmung keine anderen, 
als die des Sterbens und des Todeskampfes gedacht werden. 

Wir haben aus den lokalen Funktions - Erscheinungen vor- 
erst die allgemeinsten Formen der Gehirnkrankheiten, die Ord- 
nungen des Hirnreizes und des Hirntorpors mit Bestimmtheit ent- 
wickelt, indem wir die eine Reihe von Erscheinungen, welchen 
eine vermehrte Reflexthätigkeit des Gehirns zu Grunde liegt, als 
Erscheinungen des Hirnreizes, und die anderen, denen eine 
verminderte Reflexthätigkeit des Gehirns zu Grunde liegt, als 
die des Hirntorpors bezeichneten. 

Die specielleren Formen, die Genera dieser Ordnungen, 
mussten aus den verschiedenen ursächlichen Momenten der ver- 
mehrten oder der verminderten Reflexthäligkeit des Gehirns 
abgeleitet, und diese Momente abermals aus Funktionserschei- 
nungen erkannt werden. Es ist somit begreiflich, dass diese 
specielleren Formen nicht mehr so bestimmt und klinisch er- 
kennbar sind, wie die allgemeinen zwei Formen, aus denen 
sie abgeleitet wurden, weil nämlich ihre Ableitung in den meisten 
Fällen die oft unüberwindlichen Hindernisse der funktionellen Be- 
stimmungsmethode zu bekämpfen hat. 

Wenn wir die Notwendigkeit einer generellen Diagnostik 
der Gehirnkrankheiten für gerechtfertigt halten, so entsteht wohl 
ferners die Frage : Ist die allgemeine Diagnose bei Gehirnkrank- 
heiten auch hinreichend, um auf ihr ein sicheres Heilverfahren 
zu basiren? 

Es würde zu weit führen, diese Frage hier ausführlich be- 
antworten zu wollen, da wir hiebei auf die Begriffe der Krank- 
heit und Heilung, die wir zum Theile schon kurz erörtert haben, 
und bei einer anderen Gelegenheit ausführlicher erörtern wollen, 
zurückgehen inüssten. Es kann daher in Kürze hier nur Folgen- 
des bemerkt werden : Alle Heilung muss gegen das pathologische 
Produkt oder Individuum , d. i. dahin gerichtet sein, dass das 
pathologische Produkt zerstört und aus dem Organismus heraus- 
geschieden werde. Die Zerstörung und Ausscheidung des patho- 
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logischen Produktes hängt von seiner Organisationsfuhigkeit ab. 
Ein Exsudat wird leicht resorbirt und entfernt werden, wenn es 
blos zu Zellenkörpern, schwerer, wenn es zu Eiterkörpern, und 
gar nicht, wenn es zu festen Membranen sich ausbildet oder 
organisirt. Die grössere oder geringere Organisationsfähigkeit 
des pathologischen Produktes hängt von äusseren und inneren 
Verhältnissen des erkrankten Organismus ab, wie da sind : Luft, 
Wärme, Elektrizität, Nahrung, Ruhe, Bewegung, Statik der ein- 
zelnen Organe, chemische Beschaffenheit des Blutes und des pa- 
thologischen Produktes selbst Dass unter gunstigen mechanischen 
und chemischen Verhältnissen des erkrankten Organismus das 
patholigische Produkt keine höhere Organisationsstufe erreicht, 
daher bald resorbirt und entfernt wird, dass daher jede Heilung 
strenge genommen eine spontane ist, wurde bereits erwähnt und 
versteht sich von selbst. Ob aber die Verhältnisse des erkrank- 
ten Organismus dieser Organisationsstufe und der Aufsaugung 
des pathologischen Produktes günstig sind oder nicht, dies hat 
der praktische Arzt vor Allem zu erforschen, und darnach sein 
Heilverfahren einzurichten. Dass ihm aber hiezu die Kennt- 
niss des pathologischen Produktes selbst nicht 
unumgänglich nothwendig ist, sondern dass er die 
günstigen oder ungünstigen Bedingungen zur Heilung aus den 
allgemeinen Verhältnissen des erkrankten Organismus : dem äus- 
seren Aussehen, den vorausgegangenen Krankheiten, dem Alter, 
der Lebensweise, der Leibesconstitution, der Beschaffenheit der 
Respiration, des Kreislaufes, des Blutes, der Absonderungen, 
der Nerventätigkeit u. s. w. erschliesst und darnach seine Heil- 
anzeigen festsetzt, ergibt sich aus dem so eben erörterten Be- 
griffe der Heilung. Die allgemeinste Unterscheidung der Gchirn- 
krankheiten in Hirnreiz und Hirntorpor bietet zwar dem prakti- 
schen Arzte keine bestimmten Heilanzeigen, weil wir gesehen, 
wie ganz entgegengesetzte und verschiedene Behandlungsweiscn 
erfordernde pathologische Zustände diesen Erscheinungen zu 
Grunde liegen. Sobald wir aber den Hirnreiz und Hirntorpor spe- 
zieller bestimmen, und als hyperämischen, anämischen, dyskra- 
sischen oder nervösen erkennen, finden wir in der Bestimmung 
dieser Begriffe grösstenteils hinreichende Indikationen für unser 
Heilverfahren und wir werden, wenn wir darnach handeln, ge- 
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wiss Alles gethan haben, was zur Regelung der mechanischen 
und chemischen Verhältnisse des erkrankten Organismus, somit 
zur Beseitigung des pathologischen Produktes erforderlich ist, 
ob mit oder ohne Erfolg, kann nie dem Arzte zugemessen 
werden. 

Ärzte , die ihren therapeutischen Köcher vollgepfropft ha- 
ben mit immer sicher treffenden Pfeilen, die um ein Specificum 
nie in Verlegenheit sind, die das plastische Exsudat der Menin- 
gitis mit Calomel zertheilen und resorbiren, die das Serum des 
Hydrocephalus acutus durch Digitalis dem Nierenbecken zuleiten, 
die den Eiter der Encephalitis durch Amica pröeipitiren und im 
Harnsedimente erscheinen lassen, die die abgelagerte Gichtma- 
terie durch Aconit wieder in die Gelenke treiben, die die pso- 
rischen Metastasen durch Schwefel und Pustelsalbe vom Gehirne 
ableiten und auf die Haut wieder zurückbringen, werden sich 
nicht mit allgemeinen Diagnosen und Heilanzeigen begnügen, sie 
werden mit grossem Kunstaufwande eine Arachnitis von einer 
Meningitis unterscheiden und am Kadaver ihre Täuschung einse- 
hen, am Lebenden doch nichts Besseres gethan haben, als das, 
was aus der allgemeinen Diagnose hervorgeht; sie werden mit 
den allgemeinen Formen der Hirnkrankheiten unbekannt und 
auf genaue Spezialisirung dringend, den Hirnreiz im Beginne des 
Typhus für Meningitis erklären, mit Venäsektionen, Schröpfkö- 
pfen, Blutegeln, Yesikantien und allen Foltergraden der rigoro- 
sen Antiphlogose behandeln, umgekehrt aber die Meningitis für 
eine Nervosa versatilis halten, mit einem Worte Missgriffe bege- 
hen, die der Wissenschaft eben so wenig als dem Kranken zum 
Vortheile gereichen; Missgriffe, gegen welche die allgemeine 
Diagnostik aus dem Grunde schützt, weil sie sich in keine unsi- 
cheren Spczialisirungen einlässt, um auf diese hinauf ebenso un- 
sichere Therapien zu basiren. 

Was beim hyperämischen, anämischen, dyskrasischen, ner- 
vösen Hirnreiz und Hirntorpor für eine Therapie einzuschlagen 
ist, wird schon im Wortlaute dieser pathologischen Formen aus- 
gesprochen. Der antiphlogistische, stimulirende, antikrasische und 
antinervöse Hcilapparat findet bei denselben, oder vielmehr bei 
den, denselben zu Grunde liegenden pathologischen Zuständen, 
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in verschiedenen Modifikationen seine Anwendung. Und was 
könnte der praktische Arzt Anderes und Besseres thun, wenn 
er auch statt einer allgemeinen Diagnose eine specielle zu stellen 
im Stande wäre ? Ist es für ihn nicht gleichgültig, ob der Hirn» 
druck durch Tuberkel oder Krebs, durch Serum oder durch Eiter 
bedingt werde, und wird er anders als symptomatisch zu Werke 
gehen? Die Wissenschaft fordert strenge specielle Diagnosen, 
und es hängt namentlich von diesen die für den praktischen Arzt 
so wichtige Prognose oder Kennt niss des Krankheitsverlaufes 
und Ausganges ab. Die Therapie stellt diese strengen Anforde- 
rungen nicht, am wenigsten in Gehirnleiden, wo ihre Wirksam- 
keit ohnehin eine so untergeordnete ist. 

Ohne daher die specielle Diagnose der Gehirnkrankheiten zu 
verabsäumen, beschränken wir uns in jenen Fällen, in denen diese 
nicht mit dem höchsten Grade von Wahrscheinlichkeit konstruirt 
werden kann, auf eine generelle Diagnose, indem wir glauben, 
dass sich aus derselben bestimmte Heilanzeigen schöpfen lassen, 
und dass eine richtige generelle Diagnose, noch immer von hö- 
herem wissenschaftlichen Werthe und grösserem Nutzen ist, als eine 
unrichtige spezielle Diagnose. 

Und in der That, fassen wir das über Himrciz und Hirntorpor 
Gesagte zusammen, insbesondere aber, dass diese zwei Urformen der 
anomalen Hirnthätigkeit nicht nur, wie man so gerne zu glauben 
geneigt ist, durch Hyperämie und Entzündung, sondern auch 
durch ganz entgegengesetzte Zustände: Blutleere, Blutkrase, 
und Neurose hervorgebracht werden können, so werden uns 
viele Krankheitszustände erklärbar, die wir sonst nicht leicht zu 
erklären im Stande wären. Viele Meningitides sinken vor dem 
Lichte der allgemeinen Diagnostik, von der Dignität der Entzün- 
dung zum einfachen Hirnreize herunter. Es gab und gibt noch 
immer Ärzte, die in jedem Hirnreize eine Meningitis erblicken, 
weil sie die physiologischen Verhältnisse des Gehirns übersehen 
und die allgemeine Diagnostik der Gehirnkrankheiten verab- 
säumen. Meningitis tritt allerdings unter Erscheinungen von 
Hirnreiz auf, aber desswegen ist nicht jeder Hirnreiz Menin- 
gitis, wie wir deutlich genug gesehen. 

Beim anämischen Hirnreize wird oft bis zum letzten Tro- 
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pfen Blut gelassen, und immer hediger pulsiren die Karotiden, 
immer stürmischer pocht das Herz, immer kräftiger schlägt der 
Puls, immerfort delirirt der todtenbleiche Kranke. Man konnte 
der Entzündung trotz der generösesten Antiophlogose nicht Mei- 
ster werden. Die Nekroskopie weist allgemeine Blutleere, aber 
keine Spur einer Entzündung nach. Die allgemeine Diagnostik 
lehrt uns in der vermeinten Meningitis einen anämischen Hirn- 
reiz erkennen. 

Das beschwerliche Zahnen der Kinder und die häufigen 
Zahnfraisen, viele vermeintliche Meningitides von Kindern, zu- 
mal wenn sie mit gastrischen Erscheinungen komplizirt sind, 
von hysterischen Weibern, von reizbaren Männern, von Künst- 
lern und Gelehrten, die mittelst einer einzigen Yenäsektion, mit- 
telst einer topischen Depletion, mittelst eines Streukügelchens 
geheilt werden, sind einfacher hyperämischer oder nervöser 
Hirnreiz. Gerne lassen wir daher den allezeit schlagfertigen 
Schnepper fallen, und bekämpfen solche Meningitides mit ein- 
facheren, dem Kranken heilsameren Mitteln, sobald wir durch 
die allgemeine Diagnostik der Gehirnkrankheiten belehrt wor- 
den sind, dass bei weitem nicht jeder Hirnreiz durch Meningi- 
tis bedingt wird. 

Die Bemühungen älterer Pathologen, Encephalitis und Fe- 
bris nervosa zu unterscheiden, finden darin ihre Erläuterung, 
dass Typhus mit dyskrasischen oder dyskrasisch-hyperämischen 
Hirnreize verbunden sein, dieser aber unter allen Erscheinun- 
gen einer Meningitis auftreten kann. Frank's Febris nervosa 
versatilis ist ein schönes Muster eines dyskrasischen Hirnreizes. 
Die meningitiseben Zufalle vor und nach dem Ausbruche von 
Exanthemen, die Mythe von den Ablagerungen und Übersetzun- 
gen auf das Gehirn beruhen auf einfachem Hirnreize. Diese und 
viele ähnliche Thatsachen lehren, wie nothwendig es ist, früher 
eine allgemeine Diagnostik der Gehirnkrankheiten zu begrün- 
den, bevor man zur Begründung einer speziellem schreitet. 

Diesen Grundsatz befolgend, übergehen wir nun zur kli- 
nischen Darstellung der einzelnen Gehirnkrankheiten, insoferne 
sie nach den Principien der funktionellen Bestimmungsmethode 
aus den anatomischen Verhältnissen des pathologischen Produk- 
tes oder Individuums darstellbar sind. 
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Meningeal- nnd Gehirnhyperämie» 

Hyperämie der Gehirnhäute und Hyperämie des Gehirns 
können vom klinischen Standpunkte aus nicht unterschieden, sie 
müssen daher gemeinschaftlich betrachtet und abgehandelt wer- 
den, um so mehr, als Hyperämie der Pia mater fast immer mit 
Hyperämie der Arachnoidea, und Hyperämie des Gehirns gröss- 
tenteils mit Hyperämie der Meningen verbunden ist. Mag man 
immerhin behaupten, dass die Hyperämie der Meningen durch 
akuten Kopfschmerz und Hirn reiz, jene des Gehirns durch 
dumpfen Kopfschmerz und Hirntorpor sich charakterisi- 
ren; wir können dieser Behauptung, wenn wir die anatomi- 
schen und physiologischen Verhältnisse des Gehirns, und wenn 
wir die so eben erwähnte häufige Verbindung der Hypcrämieen 
unter einander beherzigen, keineswegs beipflichten. 

Hyperämie der Dura mater, Hyperämie der Arachnoidea, 
und Hyperämie der Pia mater von einander klinisch zu unter- 
scheiden , ist wohl schon desshalb unmöglich , weil keine dieser 
Hyperämien für sich allein , sondern weil alle drei in verschie- 
denen Kombinations -Verhältnissen mit einander verbunden vor- 
kommen. 

Die anatomischen und physiologischen Eigenschaften dieser 
drei Membranen sind so wesentlich verschieden, dass gewiss 
auch die Hyperämien derselben, wenn sie isolirt vorkämen, kli- 
nische Unterschiede darbieten müssten, und wir verweisen diess- 
falls auf das, was im Verfolge dieser Abhandlung über die Ent- 
zündung dieser drei Gehirnhüllen gesagt werden wird. 

Hyperämie ist ein in der neuesten Zeit adoptirter Aus- 
druck statt Kongestion. Hyperämie ist Überfüllung der Ge- 
isse mit Blut , Kongestion ist Anhäufung des Blutes in den Ge- 
lassen. Die Gefösse sind mit Blut überfüllt, weil sich das Blut in 
ihnen anhäuft. Strenge genommen ist daher die Hyperämie erst 
eine Folge der Kongestion , so wie die Kongestion eine Folge 
des langsameren Blutlaufes, und dieser eine Folge der Erschlaf- 
fung der Kapillaren ist. Wir werden sehen, dass ein hyperämi- 
sches Organ eher blutarm als blutreich genannt werden darf. Es 
scheint daher, dass mit dem Worte Hyperämie für die wissen- 



Digitized by Google 



54 

schaftliche Nomenklatur wenig gewonnen worden ist, und dass 
wir uns des altehrwürdigen Ausdruckes Kongestion nicht zu 
schämen Ursache haben, der den Begriff des Krankheitszustan- 
des , den wir damit verbinden , vielleicht passender bezeichnet, 
als der Ausdruck Hyperämie. 

Man hat auch in der neueren Zeit Hyperämie, Stase 
und Entzündung unter ein und denselben pathologischen Be- 
griff zu bringen gesucht, indem man Stase als Steigerung der 
Hyperämie, und Entzündung als Steigerung der Stase betrach- 
tete. Viele neuere Pathologen handeln daher Hyperämie, Stase 
und Entzündung unter Einem ab, weil sie in denselben nur Gra- 
dationen eines und desselben Krankheitsprozesses sehen. 

Hyperämie ist nur Verlangsamung des Blutlau fes in den Ka- 
pillaren, Stase ist gänzliche Stockung des Blutes mit Austritt von 
Blutserum, Entzündung ist Stockung mit Austritt von Blutplasma. 

Es gibt Tausende von Hyperämieen, die nie in Entzündung 
übergehen. Hieher gehören z. B. die Kopfkongestionen der Säu- 
fer, hysterischer, menstruirender, gebärender Weiber , bei Ty- 
phus, Scharlach, Blattern, gastrischen, rheumatischen, galligen 
Fiebern, Zahnen, Geistesanstrengung, Herzfehlern u. s. w. An- 
derseits gibt es Entzündungen, die urplötzlich entstehen, ohne 
dass ihnen bemerkbare Hyperämieen vorausgegangen wären, wie 
diess namentlich bei vielen entzündlichen Hirnerweichungen der 
Fall ist. Auch die Stase kann als selbstständiger pathologischer 
Prozess für sich bestehen, ohne in Entzündung ausgehen zu müs- 
sen, wie die mechanisch bedingten und passiven Stasen der Cho- 
lera darthun. Zu einer Entzündung gehört mehr als eine einfa- 
che Hyperämie, als einfache Stase. Es gehört auch eine eigen- 
tümliche Krase des Blutes, in Folge welcher die Proteinstoffe 
desselben von den anderen Bestandtheilen sich trennen, und, im 
Serum gelöst, exosmotisch aus den Kapillaren heraustreten. So 
lange diese Bedingung fehlt, gleichviel, ob sie durch mechani- 
sche oder chemische, allgemein oder örtlich einwirkende Reize 
herbeigeführt wird, gibt es keine Entzündung, und kann keine 
Hyperämie, keine Stase zur Entzündung sich steigern. 

Wäre Entzündung eine höher gesteigerte Hyperämie oder 
S ase, so müssten die heftigsten Entzündungen am sichersten im 
paralytischen Stadio der Cholera, in länger anhaltenden oder öf- 
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ters wiederkehrenden Ohnmächten, im Todeskampfe und im Schein- 
tode vorgefunden werden, was keineswegs der Fall ist. Vielen 
Entzündungen gehen allerdings Hyperamieen voraus. Hier ist aber 
die Hyperämie eine Folge der bereits bestehenden Blutkrase, nicht 
aber die Entzündung eine Folge der vorausgegangenen Hy- 
perämie. 

Die Begriffe von Hyperämie , Stase und Entzündung dürfen 
daher nicht untereinander geworfen, sondern sie müssen sowohl 
in physiologischer als pathologischer Beziehung von einander ge- 
schieden werden. Eine Vermengung dieser Begriffe ist nachthei- 
lig in der Anwendung und unstatthaft in der Wissenschaft, na- 
mentlich öffnet sie der, alle Selbstständigkeit und Schärfe der 
pathologischen Begriffe zerstörenden Übergangstheorie den freie- 
sten Spielraum. 

Man hit die Gehirnhyperämie,so wie jede Kongestion über- 
haupt, i n eme aktive und passive unterschieden, ohne je- 
doch diese Unterscheidung physiologisch begründen zu können. 

Den physiologischen Beobachtungen zufolge, beruht die ak- 
tive Kongestion auf Zusammenziehung der Kapillaren und be- 
schleunigten Blutlauf in denselben, und äussert sich durch Kälte, 
Blässe der Haut und einen kleinen zusammengezogenen Puls, wie 
diess im Froststadio der Wechselfieber der Fall ist; die passive 
Kongestion auf Erschlaffung der Kapillaren und Verlangsamung 
des Blutlaufes in denselben unter Erscheinungen von Hitze , Ro- 
the , Turgor , starkem, vollen Pulse , wie diess in entzündlichen 
Fiebern der Fall ist. Welcher Kliniker wird wohl im ersteren 
Falle eine aktive, im letzteren eine passive Kongestion erkennen, 
und im ersteren Falle antiphlogistisch, im letzteren excitirend 
zu Werke gehen? 

Indem wir uns an diese physiologische Begriffsbestimmung der 
aktiven und passiven Kongestion nicht strenge halten können, 
sondern dieselbe als die Unterscheidung zweier Evolutionsstadien 
ein und desselben ph y sio lo gisc h e n P r o zes s e s, 
nicht aber als die zweier wirklich verschiedener physiologi- 
scher Vorgänge betrachten, lassen wir es auch ganz unerörtert, 
ob die Kongestion durch überwundene Widerstandsfähigkeit in 
den Kapillaren einzelner Organe wie bei Erhitzung , starker Be- 
wegung des Körpers , heftigen Fiebern ; ob durch Lähmung der 
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Haargefässnerven, wie in adynamischen Fiebern und in derje- 
nigen Art von Augenentzündung, die durch Druck oder Verlet- 
zung des Nervus trigeminus hedingt wird; ob durch örtliche 
Hemmung des Kapillarkreislaufes, wie die Kongestion in der näch- 
sten Umgebung einer entzundenen Stelle; ob durch grösseren 
Verbrauch und daher grösseren Zufluss des Blutes, wie beim an- 
gestrengten Nachdenken und in den verschiedenen Entwicklungs- 
perioden; ob durch verschiedene Mischungsverhältnisse, insbe- 
sondere durch vennehrte Konsistenz und verminderte Beweg- 
lichkeit des Blutes, wie in der Cholera; ob endlich durch me- 
chanisch gehemmten Rückfluss des Blutes durch die Venen , wie 
bei Klappenfehlern des Herzens, umfangreichen pneumonischen 
tuberkulösen, pleuritischen Exsudationen entsteht. 

Vom klinischen Standpunkte aus kann nur die Berücksich- 
tigung des Herzschlages die bisherige Unterscheidung 
zwischen einer aktiven und passiven Kongestion rechtfertigen, 
und es werden dem zufolge alle Kongestionen mit verstärk- 
tem Herzschlage zu den aktiven , und alle Kongestionen 
mit normalem oder geschwächtem Herzschlage zu den 
passiven gezählt werden müssen. 

Sowohldie aktive a ls die passive K o nges t ion 
beruht aber auf Erschl a ffun g de r Kapillaren, hier- 
durch bedingter Verlangsamung des Blutlaufes und Anhäufung 
des Blutes in denselben. Physiologisch betrachtet gibt es daher 
keine aktiven Kongestionen, sondern es ist jede Kon- 
gestion passiver Natur, in soferne man nämlich unter der 
Erschlaffung der Kapillaren einen passiven Zustand begreift. Nur 
diese Begriffsbestimmung der Kongestion ist physiologisch be- 
gründet und kann für die Therapeutik von Nutzen sein. 

Ist der Herzschlag anhaltend verstärkt, wie bei starker, 
körperlicher Bewegung, bei Erhitzungen des Körpers mittelst 
geistiger Getränke, bei Fiebern, insbesondere entzündlicher 
Natur , so wird das Blut mit einer grösseren Gewalt nach allen 
peripherischen Theilen gelrieben. Würden die Kapillaren aller 
peripherischen Theile dem andringenden Blute einen gleich 
kräftigen Widerstand entgegensetzen, so könnte keine Blut- 
anhäufung in denselben statt finden , das Blut würde vielmehr 
schneller durch dieselben getrieben und hierdurch ein rascherer 
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SlofTweshsel in den einzelnen Organen bedingt werden. Theils 
ererbte, theils erworbene Disposition ist die Ursache, dass nicht 
alle Kapillaren des menschlichen Körpers dem stärker andrin- 
genden Blute gleichen Widerstand zu leisten im Stande sind. 
Dass diese Disposition sich im Gehirn, das weich und nachgiebig 
ist , das eine so grosse Blutmenge zu seiner Erhaltung bedarf, 
das an allen pathologischen Vorgängen den lebhaftesten Antheil 
nimmt , dessen Gefasse des umhüllenden Zellgewebes entbehren 
und ohne bäum form ige Verzweigungen und Krümmungen mehr 
in gerader Richtung verlaufen, vorzugsweise ausbilden müsse, 
ist einleuchtend und durch die tägliche Erfahrung bestätiget. So 
werden die Kapillaren des Gehirns von dem andringenden Blute 
leichter überwunden, als die anderer Organe, sie erschlaffen 
und es entsteht Gehirnkongestion, die, weil sie ursprünglich 
durch verstärkten Herzschlag bedingt wird, als aktive Kongestion 
auftritt. 

Haben sich die aktiven Kongestionendes Gehirns, die frei- 
lich nur in Bezug auf die nächste Ursache so genannt werden 
dürfen , strenge genommen aber schon auf einem passiven Zu- 
stande der Kapillaren beruhen, öfters wiederholt: so erzeugen 
sie eine bleibende Atonie in den Kapillaren des Gehirns. Es be- 
darf dann nicht mehr des verstärkten Herzschlages , um Konge- 
stion zu erzeugen, es kann vielmehr jede geringfügige Störung 
des Kreislaufes Anhäufungen des Blutes im Gehirn oder Gchirn- 
kongestionen hervorrufen. Wir nennen solche Kongestionen, weil 
sie auch bei normaler , oder selbst herabgesetzter Herzthälig- 
keit statt finden , und lediglich auf einem atonischen Zustande 
der Kapillaren beruhen, passive Gehirnkongestionen. Wir finden 
diese Kongestionen in adynamischen Fiebern, in denen die Haar- 
gefilssnerven gelähmt und die Kapillaren des Gehirns atonisch 
erscheinen, und wobei die Bewegungen des Herzens beschleu- 
nigt, keineswegs aber intensiv stärker sind; in Blutanhäufungen, 
welche durch Entzündungsprozessc in der Nähe des Gehirns, als 
wie Parotiden, Rothlauf, Ausschläge, durch angestrengte Geistes- 
thätigkeit, durch wiederholte Räusche herbeigeführt werden, und 
in allen jenen Fällen, in welchen der Rückfluss des Blutes 
durch die Venen und Sichelbehälter wegen ausgebreiteter pleuri- 
tischer, pneumonischer, tuberkulöser Exsudate, wegen Klap- 
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pcnfehlcrn des Herzens , wegen Aneurysmen , oder wie immer, 
auf mechanische Weise gehindert , somit Blutanhäufung im Ge- 
hirne bedingt wird. In allen diesen Fällen bedarf es, wie bereits 
gesagt wurde, keines verstärkten Herzschlages, um Kongestionen 
zu erzeugen. 

Es darf vielmehr angenommen werden , dass passive Kon- 
gestionen einen beschleunigten Herzschlag zur Folge haben müs- 
sen , denn indem sich Blut in irgend einem organischen Theile 
in grösserer Ausdehnung anhäuft, wird hierdurch der Propul- 
sivkraft des Herzens ein Hinderniss entgegensetzt. Das Blut häuft 
sich im Herzen und in den grösseren Gelassen und regt diese 
zu häufigeren Kontraktionen an. Die beschleunigte Herzthätigkeit 
und das Herzklopfen in manchen habituellen Kongestionen , bei 
Hyphochondern, Hysterischen, im fieberlosen Stadio grosser Ex- 
sudationen mögen hierin öfters ihren Grund haben. 

Dass es auch Kongestionen gemischter Natur gebe, in denen 
ein verstärkter Herzschlag mit Atonie der Kapillaren zusammen- 
trifft , kann dem Gesagtem zu Folge nicht bezweifelt werden. 

Die erste Wirkung einer jeden Hyperämie ist eine mecha- 
nische. Wenn organische Theile, welche nicht von festen un- 
nachgiebigen Wänden eingeschlossen sind, mit Blut überfüllt wer- 
den, so quellen sie an, nehmen an Volumen zu, und üben, indem 
sie selbst in ihrem Gewebe gedrückt, gedehnt nnd gezerrt wer- 
den , zugleich einen Druck auf die nächsten Umgebungen , wie 
z. B. in der Hyperämie der Leber, der Milz, der Nieren, des 
Uterus. 

Befallt aber die Hyperämie ein Organ , das von festen un- 
nachgiebigen Wänden eingeschlossen ist , so muss sie in dem- 
selben einen doppelten Druck hervorrufen ; einmal den Druck 
der mit Blut überfüllten Gefasse, das andere Mal den Gegen- 
druck der festen Wände. Dass diese gesteigerte Wirkung des 
Druckes bei Hyperämien des weichen, gefassreichen, von starren 
Knochen umgebenen Gehirns in ganz vorzüglicher Weise eintre- 
ten müsse , ist begreiflich, so wie es begreiflich ist, warum Hy- 
perämien in keinem Organe so bedeutende und augenfällige Stö- 
rungen der Funktionen hervorrufen , als im Gehirn. 

Die zweite, bisher nicht genug beachtete, Wirkung der 
Hyperämien ist eine che m is che. Hyperämie beruht auf Ver- 
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langsamung des Blutlaufes in den Kapillaren. Das hyperämische 
Organ ist zwar mit Blut überfüllt, es wird ihm jedoch binnen 
einer bestimmten Zeit weniger Blut zugeführt , als einem nicht 
hyperämischen Organe, gerade darum, weil die Kapillaren mit 
Blut überfüllt sind , das eingedrungene Blut nur langsam beför- 
dern und den Venen zur Abfuhr übergeben, daher dem Eindringen 
einer neuen Welle arteriellen Blutes einen um so grösseren Wi- 
derstand entgegensetzen, als das Flussbett der Kapillaren grösser 
ist als jenes der korrespondirenden Arterien, und als die Schnel- 
ligkeit der Blutbewegung nach den Kapillaren zu abnimmt. Auf 
diese Weise findet in einem hyperämischen Organe kein so ra- 
scher Umsatz des Blutes und Stoffwechsel statt, als in einem nor- 
mal beschaffenen Organe. Es ist vielmehr das in hyperämischen 
Organen stagnirende, nicht oft genug erneuerte Blut minder oxy- 
genreich , nährend und helebend. Hyperämische Organe 
sind demnach strenge genommen firmer an Blut, 
als normale Organe. 

Bezieht man nun diese Einwirkung der Hyperämie auf das 
Gehirn , und berücksichtigt hiebet zugleich das im Eingange über 
das Gesetz des raschen Stoffwechsels Gesagte , so wird man gerne 
zugeben, dass jede Hirnhyperämie, wenn sie länger anhält, nicht 
nur durch Druck, sondern auch durch Depravation des Blutes 
auf das Gehirn einwirke, und dass die Erscheinungen des Hirn- 
torpors, die man sonst dem Hirndrucke allein zuzuschreiben ge- 
neigt ist, füglich auch von der chemischen Wirkung der Hy- 
perämie abgeleitet werden müssen. Auf diese Weise allein wird 
es erklärbar, warum oft bei den eminentesten Erscheinungen 
von Hirndruck nur geringe Grade von Hyperämie nachgewiesen 
werden. 

Eine andere für den praktischen Arzt sehr wichtige Wir- 
kung der Hirnhyperämie ist das durch sie gesetzte seröse Ex- 
sudat. Da jede Hyperämie , die aktive sowohl als die passive, 
auf Erschlaffung der Kapillaren und verlangsamtem Blutlaufe in 
diesen beruht; so ist es erklärbar, dass das stagnirende Blut 
Serum ausscheiden und durch die theils normalen, theils erwei- 
terten Haaröhrchen der Kapillaren exosmotisch absetzen kann. 
Diese auf rein mechanische Weise zu Stande kommende Aus- 
schwitzung von Serum wird um so sicherer statt finden, wenn 



Digitized by Google 



(He Hyperämie längere Zeit fortbesteht, wenn sie mit starkem 
Herzschlage und Hemmungen des Kreislaufes in anderen blut- 
reichen Organen durch massenreiche pleuriüschc, pneumonische, 
tuberkulöse Exsudate, verbunden ist, wenn sie durch hydropische 
chlorotische, exanthematischeBlutkrase begünstiget wird. Viele Hy- 
drocephalien der Kinder, der Hydrocephalus der Säufer und Greise, 
das Oedem der Meningen und des Gehirns, die schnell tödtlichen 
Wasserergüsse in die Hirnhöhlen bei heftiger Pneumonie, Pleu- 
ritis , Endokarditis, Perikarditis ; manche schnelle Todesart nach 
abgelaufenem Typhus, der seröse Schlagfluss, finden in dieser 
Wirkung der Hyperämie ihre Erläuterung, und geben dem prak- 
tischen Arzte wichtige Aufschlüsse über den Verlauf und die 
Therapie derselben. 

Hemmungen des Kreislaufes in einem Organe müssen den 
hydrostatischen Gesetzen zu Folge, auch Hemmungen in anderen 
Organen nach sich ziehen. Wenn nun auch die Hyperämie des 
Gehirns meistens sekundären Ursprunges ist, durch Hyperämien 
anderer Organe , insbesondere der Lungen, bedingt, so kann es 
doch nicht fehlen , dass dieselbe, da sie zunächst eine geringere 
Zufuhr von Blut nach dem Gehirn binnen einer bestimmten Zeit 
zur Folge hat, eine grössere Zufuhr von Blut nach 
anderen disponirten Organen bewirkt und so Funk- 
tionsstörungen in diesen hervorruft. 

Wir finden daher in den Leichen häufig neben Hyperämie 
des Gehirns Hyperämien der Lungen, neben Hyperämie der Lun- 
gen Hyperämien der Leber u. s. w. Aus dieser Kette von hy- 
perämischen Zuständen lässt sich nach einfachen hydrostatischen 
Gesetzen eine Reihe von Erscheinungen erklären, die man sonst 
im dämonischen Spuke tief eingewurzelter Leberinfarkten, pro- 
teusartiger Hämorrhoidalbeschwerden , geheimnissvoller Ablage- 
rungen, Versetzungen u. dgl. suchen zu müssen glaubte. 

Mechanische Störungen im Kreislaufe müssen eine che- 
mische Veränderung des kreisenden Blutes, ins- 
besondere venöse Krase desselben zur Folge haben. Dass dieses 
bei Gehirnhyperämien in weit geringerem Grade statt finden wird 
als bei durch Herzkrankheiten bedingten Lungenhyperämien, ver- 
steht sich von selbst. In wie ferne aber das durch Gehirnhyper- 
äinic venös gewordene Blut depotenzirend auf das Gehirn ein- 
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wirke , Torpor und Lähmungen in den wichtigsten Lebensfunk- 
lionen hervorrufe , geht aus dem früher Gesagten hervor. 

Nachdem wir nun die Wirkungen der Gehirnhyperämie und 
ihre allgemeinen physiologischen Beziehungen erörtert haben, 
wird uns die klinische Darstellung derselben in diagnostischer, 
ätiologischer, prognostischer und therapeutischer Beziehung 
um so fasslicher werden , und wir schicken ihr zur weiteren 
Verständlichung eine kurze anatomische Beschreibung, insofern 
sie zur Ableitung der klinischen Formen nothwendig ist, voraus, 
welches Verfahren wir auch bei der Darstellung der übrigen 
Krankheitsformen einhalten wollen, indem wir fest tiberzeugt 
sind, dass die klinische Pathologie nur dann Ansprüche auf wis- 
senschaftlichen Werth zu machen berechtigt ist , wenn sie auf 
der anatomischen Pathologie fusset. 

Die Hyperämie der Arachnoidea ist anatomisch mehr aus ih- 
ren Folgen als aus der Injektionsröthe zu erkennen. Sie kommt 
im Cerebralblatte derselben bald in ziemlich grossen, bald in klei- 
neren Strecken , vorzugsweise an der Konvexität der Grosshini- 
hemisphären vor. Ihre Folgen sind: Trübung, Verdickung und Hy- 
pertrophie der Arachnoidea, Absetzung der Pacchioni' sehen 
Körper längs dem Sichelrande der Hemisphären, stärkere Adhä- 
sion der Cerebralarachnoidea an die Dura mater, seröse Ergüsse 
in den Sack dieser Membran. Die Hyperämie der Pia inater kommt 
sehr häufig vor und ist gewöhnlich mit Hyperämie des Gehirns 
kombinirt. Ihre Folgen sind seröse Ausschwitzungen in das Ge- 
webe der Pia mater und in die Gehirnhöhlung, Verdickung und 
Verdichtung der Pia mater und der Arachnoidea, bleibende In- 
filtration in der ersteren und Varikosität ihrer Gefasse. 

Die Hyperämie des Epcndyma der Gehirnventrikel stellt 
sich oft als Hydrocephalie dar, und wird als solche insbesondere 
betrachtet werden. Die Hyperämie des Gehirns ist , wie bereits 
erwähnt wurde, mit Hyperämie der Pia mater kombinirt und eine 
ebenso häufige Erscheinung , als diese. Injektionsröthe , zahl- 
reiche Blutpunkte , Schwellung und Volumszunahme des Gehirns 
sind ihre anatomischen Zeichen. 

Aus diesen anatomischen Eigenschaften der Meningeal- und 
Gehirnhyperämie dürfte es nicht schwer fallen , den Komplex der 
Erscheinungen , den sie am Lebenden setzt , zu entwickeln. 
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Vorerst ist es nothwendig , die exsudative Hyperämie 
von der vasculären zu unterscheiden. Die exsudative Hyper- 
ämie stellt sich bei verschiedenen Krasen als Hydrocephalie, Tu- 
berkel, Krebs, Knochenbildung) Pseudoplasma, oder bei Brü- 
chigkeit der Gelasse, als Apoplexie dar. Von dieser Hyperämie 
kann nicht die Rede sein, da sie als integrirender Theil der ge- 
nannten Krankheitsprozesse anderwärts betrachtet werden muss. 

Die vaskuläre Meningeal- und Gehirnhyperämie ohne Exsu- 
dation ist es, die wir unter dem Namen der Kopfkongestion begrei- 
fen. Die Kopfkongestion, wird um so sicherer als vaskuläre Hy- 
peramie auftreten, je reicher das Blut an Protein und Pigment 
ist. Wir beobachten sie daher bei normaler Blutmischung, durch 
starkes Gehen, Tanzen, angestrengtes Sprechen, Singen, Nach- 
denken, geistige Getränke, Sonnen-, Feuerhitze, durch Konvul- 
sionen, Tetanus, Epilepsie, Eklampsie erzeugt, in gastrischen, 
rheumatischen , katarrhalischen , galligen , typhösen Fiebern, bei 
Entzündungen , Krebs , Tuberkel , so lange das Blut keinen be- 
deutenden Verlust an Protein und Pigment erlitten. Aus dieser 
Eigenheit wird es erklärbar , warum Wärme , Rothe , Turgor, 
injicirte Albuginea, Klopfen der Kopf- und Halsarterien, beschleu- 
nigter und verstärkter Herzschlag die augenfälligsten Erscheinun- 
gen der Kopfkongestion sind. Es ist aber auch erklärbar, warum 
sie es nicht immer sein müssen, da die Kopfkongestion bei ver- 
schiedenen, daher auch bei geringeren Quantitäts- Verhältnissen 
des Proteins und Blutrothes statt finden kann. Gesichtsblässe 
und Kopfkongestion sind daher zwei sehr wohl vereinbare 
Dinge und werden auch wirklich häufig genug gleichzeitig be- 
obachtet. 

Wichtig Tür den praktischen Arzt ist aber auch das gegen- 
teilige Verhültniss. So gut es nämlich Men i ngea 1- und 
Gehirnhyperämic ohne äusseren Kongestio nstur- 
gor gibt, eben so gibt es einen äusseren Konge- 
stionsturgor ohne Meningeal- und Gehirnhyper- 
ämie. Die Ursache hievon liegt in den hydrostatischen Gesetzen 
des Gehirnes , das in Folge des äusseren Druckes durch die 
Schädelknochen und vielleicht noch andere uns nicht genug klare 
Verhältnisse , immer eine gleiche Menge Blutes in seinen Ge- 
lassen zu erhalten strebt. Die ergiebigsten Venäsektionen ver- 
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mögen oft nicht das Gehirn blutleer zu machen , und die inten» 
sivesten Kongestionen bei Epilepsie oder Eclampsie vermögen 
nicht , durch Druck zu tödten , oder Extravasate zu bewirken, 
was doch unvermeidlich der Fall sein müsste , wenn der innere 
Kongestionsturgor dem äusseren entspräche und die Gehirnge- 
fässe in dem Grade mit Blut überfüllt wären, wie die Kopf- und 
Gesichtsgefässe. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die Gehirngefässe dem 
sich andrängenden Blute, selbst bei grosser Gewalt des Her- 
zens, lange zu widerstehen und ihr Lumen zu behaupten im Stande 
sind. Ihre Widerstandsfähigkeit kann nur allmälig durch anhal- 
tenden oder wiederholten Andrang des Blutes überwunden wer- 
den und dann erst zu Kongestionen oder inneren Blutanhäu- 
fungen Anlass geben. So lange ihr Widerstand nicht überwun- 
den , ihr Lumen nicht erweitert ist , strömt vielmehr das andrin- 
gende Blut rascher durch die Kapillaren hindurch und es kann 
keine Blutanhäufung, keine Hyperämie, keine Kongestion statt 
finden. Es ist daher begreiflich, dass wir alle Erscheinungen 
des heftigsten äusseren Kongestionsturgors : Wärme, Böthe, Tur- 
gor, Klopfen der Karotiden und verstärkten Herzschlag haben 
können, ohne dass desshalb im Gehirne und seinen Häuten eine 
Ueberfullung der Gefässe mit Blut , eine Hyperämie statt fin- 
det. Dieses wird um so sicherer der Fall sein, wenn die kon- 
gestiven Erscheinungen nicht anhaltend sind , wenn nicht schon 
früher Kongestionen vorausgegangen und Atonie in den Gehirn- 
gefässen hinterlassen haben, wenn der Herzschlag mehr beschleu- 
nigt als verstärkt, mehr diastolisch als systolisch ist, der gros- 
se volle, starke Puls durch verminderte Retraktilität der Arte- 
rien bedingt wird, wie wir diess insbesondere beim Typhus 
und in akuten , Exanthemen zu beobachten Gelegenheit haben. 
Rothes, aufgedunsenes Gesicht und klopfende Kopfarterien sind 
daher noch immer nicht Gehirnhyperämie. Auf diese Weise wird 
es erklärbar, warum die mit so vielen akuten Krankheiten ver- 
bundenen Kopfkongestionen keinen Hirnreiz und Hirntorpor er- 
zeugen , warum wir namentlich im Typhus und im Scharlach 
bei weitem nicht so oft Gehirnhyperämien an der Leiche finden, 
als aus den t Erscheinungen am Lebenden vermuthet werden durfte 
und warum die Erscheinungen des Hirnreizes und Hirntorpors 
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in diesen Krankheiten in den meisten Fällen fuglicher der 
Wirkung der Blutkrase, als der des Gehirndruckes durch Hy- 
perämie zugeschrieben werden müssen. 

Dadurch, dass die Gefässe des Gehirns und seiner Häute dem 
Andränge des Blutes eine Zeitlang widerstehen, entsteht eine 
raschere Blutströmung durch dieselben, in Folge dieser 
ein rascherer Stoffwechsel , und in Folge dieses eine erhöhte 
Thätigkeit im Gehirne, die alsbald als eine abnonne Reflexthä- 
tigkeit unter den Erscheinungen des Hirnreizes hervortritt. 

Die ersten Wirkungen der Gehirnhyperämie sind daher: 
Kopfschmerz, Sinnestäuschungen, Delirien. 

Diese Erscheinungen kommen der Hyperämie nicht aus- 
schliesslich zu. Kinder und Erwachsene mit reizbarem Gehirne 
deliriren vielmehr bei der leisesten Fieberbewegung. Ein Beweis 
dass die Erscheinungen des Hirnreizes schon durch den rasche- 
ren Kreislauf allein hervorgebracht werden können , wiewohl 
nicht zu verkennen ist, dass auch eine alienirte Mischung des 
Blutes das Ihrige dazu beiträgt, da sonst Erscheinungen von 
Hirnreiz auch bei denjenigen äusseren Kopfkongestionen wahr- 
genommen werden mussten, die durch starke körperliche Bewe- 
gungen, Tanzen, Singen u. s. w. erzeugt werden und ohne Fie- 
ber verlaufen. 

Ist der Widerstand der Kapillargefüsse des Gehirns über- 
wunden, so wird der Blutlauf in denselben verlangsamt, das 
Blut häuft sich an, schwellt und drückt das Gehirn, entweder 
von innen nach aussen, wenn die Blutüberfüllung vorzugsweise 
im Gewebe 'des Gehirns, oder von aussen nach innen, wenn 
sie vorzugsweise in dem der Pia mater, oder aber nach beiden 
Richtungen hin, wenn sie im Gehirne und seinen Häuten zugleich 
statt findet. Es entsteht Gehirndruck, der sich in geringe- 
rem Grade noch als Hirnreiz durch Konvulsionen, Kontrakturen 
Erbrechen, beschleunigten Athcm und Herzschlag, in höherem 
Grade als Hirntorpor durch Sopor, Bewusst- und Empfindungs- 
losigkeit, Lähmungen, langsamen Athem und Herzschlag beur- 
kundet. Dass die Erscheinungen des Hirntorpors nicht dem 
Drucke allein, sondern auch der Depravation des Blutes und 
dem trägeren Stoffwechsel zuzuschreiben sind, ist bereits erwähnt 
worden. 
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Je rascher die Hyperämie entsteht, und je allgemeiner sie 
über die Meningen und das Gehirn ausgebreitet ist, desto inten- 
siver werden die Erscheinungen des Hirnreizes und des Hirn- 
torpors sein, weil sich das Gehirn dem raschen Drucke nicht 
zu akkommodiren vermag, und weil der allgemeine Druck gleich- 
massig auf alle Hirntheile einwirken wird. Eine allgemeine und 
urplötzlich entstandene Hyperämie tödtet daher durch Druck 
augenblicklich unter denErscheinunge n der Apople- 
x i e und wird auch desshalb Apoplexia vascularis genannt. 

Dass die Hyperämie Grade zulässt, d. h. dass die Gehirnge- 
fässe bald mehr, bald weniger mit Blut überfüllt sein können, 
und darnach die Intensität des Hirnreizes und Himtorpors be- 
stimmt werden, versteht sich von selbst. Es beschränken sich 
daher in vielen Fällen die Erscheinungen der Gehirnhyperämie 
auf Eingenommenheit und Schwere des Kopfes, Kopfschmerzen, 
Druck an der Stirn-, Scheitel- oder Hinterhauptsgegend, Flim- 
mern vor den Augen, Ohrenklingen, Unfähigkeit zu anstrengen- 
den Geistesverrichtungen u. s. w. wie wir insbesondere bei vie- 
len passiven und habituellen fieberlosen Kongestionen des Ko- 
pfes sensibler, durch angestrengtes Nachdenken, Ausschweifun- 
gen und Onanie erschöpfter Männer, hysterischer, menstruiren- 
der Frauenzimmer u. s. w. beobachten. 

Partielle Hyperämien, wenn sie in der nächsten Umgebung 
von Entzündungs- und apoplektischen Herden, von Krebs, Tu- 
berkel- und anderen Afterbildungen vorkommen, werden in der 
Regel gar keine, unbedeutende oder nur partielle. Wirkungen, 
umschriebenen Kopfschmerz, Störungen einzelner Sinnes- und 
Geistesverrichtungen, Konvulsionen und Lähmungen in einzelnen 
Muskeln und Muskelgruppen hervorrufen, und dann erst allge- 
meine Störungen der Gehirnthätigkeit bedingen, wenn das Ge- 
hirn früher schon geschwellt und aus seinem Räume verdrängt 
war, daher durch Hinzukommen einer partiellen Hyperämie einen 
stärkeren Druck erleidet. 

Es ist aber keineswegs anzunehmen, dass ausgedehnte Hy- 
perämien der Pia mater und des Gehirns, da sie einen gleich- 
massigen Druck auf alle Hirntheile ausüben, in jedem Falle die- 
selben Erscheinungen hervorrufen werden. Es ergibt sich viel- 
mehr aus der im Gesetze der Übung und Gewohnheit begründe- 
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ten relativen Dignitttt derselben Hirntheile verschiedener Men- 
schen, dass selbst der gletchmässige Druck auf alle Hirntheile 
sehr ungleiche Wirkungen hervorbringen könne, so dass bald 
die Thätigkeit der Empfindung oder der willkürlichen Bewegung 
oder des Vorstellungsvermögens, bald die des Gesichtes oder 
Gehöres , bald die der Respirations- oder der Rumpfmuskeln, 
bald die des Gedächtnisses oder des Willens u. s. w. bei diesem 
Drucke vorzugsweise betheiligt wird. 

Die vaskuläre Gehirnhyperämie hat keine Exsudation zur 
Folge. Hierin ist ihr anatomischer und hierin ihr klinischer Un- 
terschied von der exsudativen Hyperämie und von der Entzün- 
dung begründet. 

Sowohl bei der exsudativen Hyperämie als bei der Entzün- 
dung sind anatomisch zwei Stadien zu unterscheiden: das kon- 
gestive, wohin wir auch die Stase zählen, und das exsuda- 
tive. Das Kongestive spricht sich am Lebenden, insoferne die 
Hyperämie nicht rein mechanischen Ursprunges und zu unbe- 
deutend ist, durch Fieber, Aufregung, Turgor und Hirnreiz, das 
exsudative durch Fieberlosigkeit, oder doch grösstmögliche Re- 
inission des Fiebers, Ruhe, Kollapsus und Hirntorpor aus. Diese 
zwei Stadien werden an der vaskulären Hyperämie weder ana- 
tomisch, noch klinisch unterschieden. Zwar erzeugt die vasku- 
läre Gehirnhyperämie im höheren Grade ihrer Entwicklung aller- 
dings auch Hirntorpor durch Druck, retardirten Athem und 
Herzschlag; aber Wänne, Rothe, Turgor, verstärkter Herzschlag 
und voller harter Puls dauern fort, weil sich die vaskuläre Hy- 
perämie durch keine Exsudation erschöpfen kann, wie die ex- 
sudative Hyperämie oder die Entzündung. 

Aus demselben Grunde beobachtet die vaskuläre Gehirn- 
hyperämie nicht den regelmässigen Verlauf, den exsudative Hy- 
perämie und Entzündung zu beobachten pflegen. 

Mit Ausnahme weniger Fälle, in denen die exsudative 
Hyperämie und die Entzündung apoplektisch tödten, bedarf es 
zur Bildung des Exsudates und des hiedurch bedingten Hirntor- 
pors einige Tage, so wie es wieder einer längeren Zeit bedarf, 
bis das gesetzte Exsudat resorbirt und die Erscheinungen des 
Hirntorpors verschwunden sind. 

Bei der vaskulären Gehirnhyperämie kann der Hirnreiz in 
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Hirntorpor schnell übergehen, oft muss er gar nicht erfolgen, 
oft vergeht er wieder so schnell, als er entstanden; Oft ver- 
schwinden plötzlich die Erscheinungen des Hirnreizes und Hirn- 
torpors und die Hyperämie macht Intermissionen, wie sie bei 
exsudativen Prozessen wohl kaum zu bemerken sind. 

Unregelmässigkeit im Verlaufe, Mangel be- 
stimmter A b schnitte u nd eminente In t ermissio- 
n e n gehen daher aus dem anatomischen Begriffe der vaskulären 
Gehirnhyperämie hervor, und unterscheiden sie auch klinisch von 
ähnlichen Krankheitsprozessen. 

Die vaskuläre Gehirnhyperämie hat keine Exsudationen zur 
Folge, wie wir sie bei Hydrocephalie , Tuberculose, Krebs und 
anderen Aftergebilden des Gehirns und seiner Häute beobachten. 
Wenn sie jedoch länger besteht , oder sich öfters wiederholt, 
erzeugt sie passive Stasen in den Kapillargefassen und in Folge 
dieser Zersetzungen des stockenden Blutes, die sich als Trübung, 
Verdickung und Hypertrophie derArachnoidea und der Pia mater, 
als bleibende Infiltration und als Varikosität der Gelasse der letz- 
teren , als stärkere Adhäsion der Meningen unter einander, dar- 
stellen. Es kann daher nicht fehlen, dass auch die vaskuläre Me- 
ningeal- und Gehirnhyperämie durch Druck , durch Störungen 
des Kreislaufes und der Ernährung, so wie überhaupt der mecha- 
nischen und chemischen Verhältnisse des Gehirns, die Funktionen 
desselben auf mannigfaltige Weise bleibend beeinträchtige, 
daher anhaltenden, habituellen Kopfschmerz, Schwindel, Sinnes-, 
. Gedächtniss- und Geistesschwäche, Blödsinn, Melancholie, Le- 
ben süberdruss , Neigung zum Selbstmorde u. s. w. herbeiführe. 

Die Meningeal- und Gehirnhyperämie kommt vorzugsweise 
über der Konvexität der Hemisphären vor. Hierin mag zum Theile 
die Ursache liegen , dass der kongestive Kopfschmerz seinen Sitz 
häufig am Scheitel und gegen das Hinterhaupt zu, der 
symptomatische Kopfschmerz gastrischer Leiden hingegen häufig 
in der Frontalgegend hat. 

Da die Meningeal- und Gehirnhyperämie das Gehirn sehr 
oft in seiner Totalität trifft, so ist sie es insbesondere, 
die die ex q ui si te n E rs che inu n g e n des Hirnreizes 
und Hirntorpors bedingt, so dass selbst die exquisiten 
E rscheinungen der Meningitis grösstenteils nur durch die mit 
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derselben verbundene Hyperämie hervorgerufen werden, indem 
das meningitische Exsudat gewöhnlich nur beschränkte Partien 
befällt und für sich selbst nach dem Gesetze der Isolirung und 
Akkommodation, keine so allgemeinen und bedeutenden Störungen 
der Gehirnthätigkeit zur Folge haben kann. 

Die genaue Erforschung der Ätiologischen und pa- 
thogenetischen Verhältnisse einer Krankheit ist dem Kli- 
niker um so notwendiger, als die funktionelle Bestimmungsme- 
thode in diesen oft ihre vorzüglichste , ja einzige Stütze findet, 
und die Berücksichtigung eines einzigen pathogenetischen Mo- 
mentes oft mehr zur Eruirung und Klarheit der Diagnose bei- 
trägt, als alle funktionellen Erscheinungen zusammen genommen. 
Forschen wir den ätiologischen und pathogenetischen Verhältnissen 
der Kopfkongestion nach, so gelangen vir sowohl auf physiolo- 
gischem als empirischem Wege vorerst zu der Unterscheidung 
primärer, für sich allein, und secundärer, in Begleitung 
anderer Krankheiten bestehender Kongestionen. 

Zu den primären Kopfkongestionen zählen wir: 

a) die meisten sogenannten habituellen Kopfkonge- 
st i o n e n , die entweder auf angeborner oder adquirirter Ato- 
me der Gehirngeftsse , oder auf einer krankhaften Sensibilität 
des gesammten Nerv ensy Steines beruhen. Wir beobachten sie bei 
sensiblen, menslruirenden, in den klimakterischen Jahren befindli- 
chen Frauen, bei nervösen, durch vorausgegangene schwere Krank- 
heiten, wiederholte Blutverluste, insbesondere topische Deple- 
tionen am Kopfe, Onanie, Ausschweifungen, Nachtwachen, de- 
primirende Gemüthsaffekte geschwächten Männern. Sie sind pas- 
siver Natur, erscheinen oft auf die geringfügigste, oft ohne alle 
Veranlassung und äussern sich gemeinhin ohne wahrnehmbare 
Aufregung des Kreislaufes, durch Eingenommenheit und Schmer- 
zen des Kopfes; 

b) Kopfkongestionen, die durch Einwirkung der Sonne n- 
und Feuerhitze bei Schnittern, Bäckern, Schlossern u. s. w. ; 

c) durch übermässig starke körperliche Bewe- 
gung, angestrengtes Gehen, Bergsteigen, Tanzen, Singen, 
Schreien, Lachen, Weinen; 

d) durch Geistesanstrengungen; 
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e) durch Berauschungen und narkotische Mittel 
hervorgebracht werden; 

0 die in den Kinder- und Pubertätsjahren durch 
den Evolu tionsproz ess begründeten Kopfkonge- 
stione n, die sich sowohl durch die exquisitesten Erscheinun- 
gen von Hirnreiz und Hirntorpor, als durch ihre Selbständigkeit 
vor allen anderen auszeichnen ; 

g) die als Apoplexia vascularis tö dt enden Kopf- 
kongestionen, in so ferne bei ihnen in einzelnen Fällen keine 
Gefass-, Herz- oder andere, den Kreislauf mechanisch beirrenden 
Krankheiten, nachgewiesen werden können. 

Weit häufiger als die primären und selbstständigen, sind 
die sekundären und symptomatischen Kopfkongestionen. 

Die häufigste Ursache der Kopfkongestionen sind Entzün- 
dungen in mehr oder weniger vom Gehirn entfernten Theilen. 
Unter 100 an der Leiche beobachteten Gehirnhyperämien wurden 
46 durch Entzündungen bedingt, und zwar 18 durch Pneumonie, 
12 durch Pleuritis, 10 durch Peritonitis, * darch Perikarditis, 
» durch Metritis und t durch Myeletis. Offenbar konkunriren bei 
Entzündungen zur Erzeugung der Gehirnhyperämie * wichtige 
Momente: 1. der mit der Entzündung verbundene stärkere Herz- 
schlag und *. das in Folge der Infiltration entstandene mechani- 
sche Hinderniss der Kapillarzirkulation. Das erste Moment erzeugt 
aktive Hyperämie, das zweite bedingt das Fortbestehen dersel- 
ben , Atonie der Kapillaren und Übergang in passive Hyperämie. 
Jede durch umfangreiche Entzündungen anderer Organe entstan- 
dene Gehirnhyperämie ist daher nur Anfangs eine r.ctive und wird 
später immer eine passive Hyperämie; daher wird es erklärbar, 
warum die pneumonischen, pleuritischen und peritonitischen Ex- 
sudate nicht nur die häufigsten, sondern auch die gefahrvollsten 
Gehirnhyperämien zur Folge haben, und warum diess bei gastri- 
schen , galligen, rheumatischen Fiebern, in denen nur ein ätio- 
logisches Moment, jenes nämlich des verstärkten Herzschlages 
statt findet , nicht der Fall ist. Dass unter allen Entzündungen 
jene des Gehirns selbst am wenigsten mit Gehirnhyperämie ver- 
einbar ist, geht aus dem hervor, weil das durch das Entzündungs- 
Exsudat geschwellte Gehirn mittelst Druckes Blutleere in den Ge- 
fässen hervorbringt. 
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Eine andere sehr häufige Ursache von Gehirnkongestionen 
sind Klappenfehler des Herzens und der grossen Gefasse, 
oft auch umfangreiche, tuberkulöse Infiltration der Lungen, Bron- 
chialkatarrhe, Bronchialerweiterung mit Verödung der Lungen- 
substanz, Lungenemphysem, die den Kreislauf durch die Lun- 
gen , namentlich aber den Rückfluss des Yenösen Blutes in das 
rechte Herz behindern und auf eine rein mechanische Weise pas- 
sive Blutanhäufungen im Gehirn erzeugen. 

Ein nicht minder wichtiges pathogenetisches Moment der 
Gehirnkongestion ist die Hypertrophie des Aortenventri- 
kels, häufig mit Klappenfehlern der Aorta verbunden. Nament- 
lich verdankt die als Apoplexia vascularis , noch häufiger aber 
die als Apoplexia sanguinea auftretende Gehirnkongestion dieser 
Herzkrankheit ihr Entstehen. 

Konvulsionen, Epilepsie und Eklampsie sind viel 
häufiger die Ursache als die Folge von grösstentheils auf 
mechanische Weise erzeugten Kopfkongestionen, deren eigent- 
liche pathologische Bedeutung wir im Vorhergehenden bereits er- 
örtert haben. 

Ein sehr wichtiges pathogenetisches Moment der Kopfkon- 
gestion ist das durch vorzeitiges oder normalmässiges Altern und 
Atrophiren des Gehirns entstandene Vacuum, wodurch Hy- 
perämie, und in Folge dieser blutige, grösstentheils aber seröse 
Ergösse in das Gewebe des Gehirns und seiner Häute bedingt wer- 
den , von denen gelegenheitlich die Rede sein wird. 

Ferner werden Kopfkongestionen durch Bildung von T u- 
berkeln, Hydatiden, Krebs, durch ap op le ktisc he 
Herde und Cysten veranlasst. 

Der Gesichtsrothlauf gibt um so eher Anlass zur 
Kopfkongestion, je ausgebreiteter und je heftiger das ihn beglei- 
tende Fieber ist. Dasselbe gilt von allen am Kopfe statt findenden 
heftigeren Entzündungen , vom Eczeme und anderen entzündlich 
verlaufenden Hautausschlägen in dieser Gegend. 

Typhus, Scharlach, Masern, Blattern und aku- 
te Exantheme erzeugen zwar nicht selten Kopfkongestionen, 
aber weder so häufig, noch so entzündlicher Natur, als man zu 
glauben geneigt ist. Wir glauben auf diesen Umstand aufmerksam 
machen zu müssen, weil von ihm die Anzeige zu einer rationel- 
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len Therapie wesentlich abhängt. Gesichterothe, Turgor, Klo- 
pfen der Karotiden, verstärkter Herzschlag und Fieber sind noch 
nicht Gehirnhyperämie , selbst wenn Erscheinungen von Hirnreiz 
und Hirntorpor hinzutreten. Dieses ist ganz vorzüglich im Typhus 
und Scharlach der Fall. Sowohl Typhus als Scharlach beruhen auf 
Krasen , die der entzündlichen entgegengesetzt sind. Faserstoff 
und ßlutroth gehen eigene Umwandlungen ein und nehmen all— 
mälig ab. Wir sehen daher in den ersten Tagen des Typhus und 
Scharlaches eine intensive Gesichtsröthe , es kann uns aber nicht 
entgehen , dass diese Röthe beim Typhus in's Livide und beim 
Scharlache in's Tiefrothe zieht. Sowohl dem Typhus als Schar- 
lache liegt Adynamie zu Grunde. Man fühlt zwar die Kopf- und 
Halsaiterien pulsiren und das Herz stürmisch pochen, aber nicht, 
weil seine Systole kräftiger, sondern weil in Folge der Adyna- 
mie seiae Diastole vorherrschend ist, weil die Arterien atonisch 
werden, ihre Retractilität einbüssen, und uns einen grossen, vol- 
len, oft doppelschlägigen Puls darstellen. Die stürmischen, aber 
kraftlosen Bewegungen des Herzens und der grossen Arterien 
vermögen daher den Widerstand der durch den Druck der Schä- 
delknochen unterstützten Kapillargefässe der Meningen und des 
Gehirns nicht so leicht zu überwinden , und es kommt ungeach- 
tet aller Erscheinungen einer äusseren Kopfkongestion doch nur 
selten zu einer inneren oder Gehirnkongestion, wie die täglichen 
Befunde am Leichentische beweisen. Die Erscheinungen 
von Hirnreiz und Hirntorpor im Scharlache und 
Typhus müssen daher in den meisten Fällen der 
denselben zu Grunde liegenden Blutkrase und nicht 
einem kongestiven Hirndrucke zugeschrieben wer- 
den, der meistens gar nicht vorhanden ist. Sind 
aber in seltneren Fällen bei Scharlach und Typhus wirklich Ge- 
hirnhyperämien zugegen, so sind sie passiver Natur, häufig erst 
kurz vor dem Tode entstanden und bedingen bei ersterem se- 
röse Ergüsse in das Gewebe des Gehirns und seiner Häute. 

Dass ausserdem Kopfkongestionen bei verschiedenar- 
tigen akuten und chronischen Krankheiten vor- 
kommen können, ist zwar nicht zu läugnen ; dass man aber 
des stärkeren Widerstandes wegen , den die Gehirngefasse vor 
den Hautgefassen des Kopfes dem andringenden Blute leisten, 
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äussere Kopfkongestionen yon eigentlicher Gehirnhyperämie sehr 
wohl unterscheiden, und im Allgemeinen gegen alle Diagnosen 
secundärer Gehirnhyperämien , bei denen nicht mechanische Ur- 
sachen durch ausgedehnte Infiltrationen, Klappenfehler u. s. w. 
nachweisbar sind, etwas misstrauisch sein müsse, geht wohl aus 
dem Gesagten hervor. 

Erscheinungen von Hirnreiz und Hirntoipor 
in verschiedenem Grade, die An Wesenheit eines der 
pathogenetischen Momente und ei n unre gellläs- 
siger, an keine bestimmten Stadien gebundener 
Verlauf sichern die Diagnose der Gehirnkongestion, in so ;erne 
diese überhaupt durch die funktionelle Bestimmungsmethodr ge- 
sichert werden kann. 

Verlauf und Prognose der Kopfkongestionen gehen 
aus den so eben erörterten anatomischen und physiologischen 
Verhältnissen derselben hervor. 

In prognostischer Beziehung muss nur noch instesondere 
des aus den anatomischen Verhältnissen der Kopfkongestion her- 
vorgehenden und für den praktischen Arzt wichtigen Umstandes 
erwähnt werden, dass eine Kopfkongestion die ande- 
re bedingt, das heisst: dass Kopfkongestionen un- 
gemein leicht recidiviren, denn die Kopfkongestion be- 
ruht auf Erschlaffung, und hinterlässt auch Erschlaffung der Ge- 
hirngefässe. Die erste Kopfkongestion wird daher um so sicherer 
eine zweite , die zweite eine dritte u. s. w. zur Folge haben, 
je öfters sich die veranlassenden Momente hiezu wiederholen 
und jemehr wir die Atonie des Gefässsystemes durch Venaesek- 
tion und Blutegel begünstigen. 

So entstehen die habituellen Kopfkongestionen , die ge- 
wohnten , anfangs jährlich, dann halb-, vierteljährlich, und noch 
öfters zu wiederholenden Blutentleerungen, und hiemit alle die- 
jenigen Nachtheile, die wir als Folgen der Kopfkongestionen be- 
zeichnet haben, namentlich: Sinnes- und Geistesschwäche, an- 
haltende Kopfschmerzen, apoplektische Anfalle, Missmuth, Le- 
bensüberdruss , hypochondrische Laune u. s. w. 

Die Therapie der Kopfkongestion muss, da diese selbst 
eine nicht lokalisirte Krankheit darstellt, gegen die veranlassende 
Ursache gerichtet sein und durch diese näher bestimmt werden. 
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Folgendes lässt sich aus den anotomisch- physiologischen Ei- 
genheiten derselben ableiten. Jede Hyperämie beruht zunächst 
auf Erschlaffung der Kapillargefässe. Es gibt daher sirenge ge- 
nommen keine rein activen Hy p e rämien und es kann 
das Aktive an einer Hyperämie nur auf die verstärkte Herzaktion 
bezogen werden , durch welche der Widerstand der Kapillaren 
liberwunden , diese erschlafft und zur Hyperämie disponirt wer- 
den. Die mehr weniger passive Natur jeder Hyperämie wird uns 
um so einleuchtender sein, wenn wir bedenken , dass selbst ak- 
tive Hyperämien durch verstärkte Herzaktion und Entzündungen 
bedingt , nur eine kurze Zeit als solche bestehen , im weiteren 
Verlaufe aber, wie bereits erwähnt wurde, immer passiv werden ; 
dass Hyperämien auch in Begleitung von adynamischen Krank- 
heiten auftreten, dass sie mit jeder Krase, die hydropische und 
skorbutische nicht ausgenommen, sich kombiniren, und dass den 
intensivesten Hyperämien mechanische Hindernisse des Kreislau- 
fes zu Grunde liegen. Es ist daher aus der anatomisch -phyiolo- 
gischen Entstehung der Kopfkongestionen ersichtlich, dass B 1 u t- 
entleerungen kein unbedingtes Gegenmittel der- 
selben sein können. 

Es unterliegt zwar keinem Zweifel , dass durch Venäsek- 
tionen und topische Blutentleerungen , insbesondere durch blu- 
tige Schröpfköpfe , der Rtickfluss des Blutes durch die Venen 
befördert , dadurch die erschlafften Kapillaren entleert und die 
rein passive, ohne verstärkten Herzschlag bestehende Hyperämie 
für einen Augenblick gehoben werden kann. 

Die Erschlaffung der Kapillaren beruht aber entweder auf 
primärer Atonie derselben, oder wie in adynamischen Fiebern, 
auf Lähmung der Gefassnerven. Keine von beiden kann durdi 
Blutentleerungen gehoben werden. Die Blutentlecrungen 
vermögen daher nur die Folgen, nicht aber die 
Ursache der Hyperämie zu heben. Diese kann viel- 
mehr fortbestehen und neue Blutanhäufungen in den Gefässen 
des Gehirns und seine Häute bedingen. 

Wie wenig bei mechanischen, durch Klappenfehler 
des Herzens und massenreiche Infiltrationen bedingten Kopf- 
kongestionen von allgemeinen und topischen Blutentleerungen zu 
erwarten ist, darf nicht erst erörtert werden. 
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Bei aktiven, d. i. mit verstärktem Herzschlag bestehen* 
den Kongestionen, vermögen örtliche B 1 u t en tleerungen 
nichts oder nur wenig; denn werden auch die überfüllten Ka- 
pillaren entleert und die Wirkungen der Blutüberfullung für ei- 
nen Augenblick gehoben, so werden doch durch die fortbeste- 
hende übermässige Herzaktion neue Blutmassen in die erschlaff- 
ten Kapillaren getrieben und neue Hyperämien gesetzt, daher 
die so oft nur momentane Erleichterung nach angesetzten Blut- 
egeln oder Schröpfköpfen , daher die Notwendigkeit ihrer Wie- 
derholung. 

Der Aderlass ermässiget in vielen Fällen die excedirende 
Kraft der Herzaktion. Der Herzschlag wird schwächer, langsa- 
mer und geregelt. Wie dieses geschieht, hat die Physiologie noch 
nicht hinlänglich aufgeklärt; dass es geschieht, lehrt die tägliche 
Erfahrung am Krankenbette. Kopfkongestionen mit verstärktem 
Herzschlage, wie wir sie durch den Evolutionsprozess in den 
Pubertätsjahren , durch Entzündungen verschiedener Organe, und 
durch Hypertrophie des Aortenventrikcls bedingt, beobachten, müs- 
sen daher im Aderlasse nicht selten ein wirksames Gegenmittel 
erfahren. 

Der Umstand jedoch, dass Aderlässe nicht immer im Stande 
sind, die excessive Herzthätigkeit zu ermässigen, wie diess in 
allen Fällen einer höher gediehenen akuten Blutkrase der Fall 
ist , dass bis zum Tode angestellte Blutentziehungen an Thieren 
die Blutmenge des Gehirns nicht zu verringern vermochten, und 
dass nach den profusesten Venäsationen bei Menschen , neben all- 
\/ gemeiner Anämie noch immer Hyperämie des Gehirns durch die 
Nekroskopie nachgewiesen wurde , beweist, dass aktive Hyperä- 
mien , die durch Venäseklionen geheilt wurden , nach dem na- 
türlichen Ablaufe und Erlöschen der sie bedingenden Krankheits- 
prozesse auch ohne diese geheilt worden wären. 

Gegen diese Beweisführung Hesse sich in praktischer Hin- 
sicht die Einwendung machen , dass man die aktive Kongestion, 
wegen der möglichen, schädlichen und gefahrvollen Folgen, noch 
vor ihrem natürlichenAblaufe durch Venäseklionen un- 
terdrücken, oder doch minder schädlich und gefährlich machen 
müsse. 

Die nachtheiligsten Wirkungen der Kopfkongestionen sind : 
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Hirndruck, seröse Ergüsse, Apoplexie und Stei- 
gerung zur Meningitis. 

Der Hirndruck entsteht rasch oder langsam. Im ersteren 
Falle tödtet er plötzlich als vasculäre Apoplexie, im letzteren 
Falle hat er keine wesentlichen Nachtheile zur Folge, da das Ge- 
hirn laut dem Gesetze der Akkommodation einen bedeutenden Druck 
ohne wesentliche Störung seiner Funktionen verträgt , und diese 
vielmehr der Einwirkung der mit Kopfkongestionen verbundenen 
Blutkrase zugeschrieben werden müssen. Im ersteren Falle kommt 
daher die Venäsektion zu spät, im letzteren ist sie ü b e r f 1 ü s s i g. 

Die serösen Ergüsse finden statt , wenn entweder bedeu- 
tende und unüberwindliche, mechanische Hindernisse den Rück- 
fluss des Blutes durch die Venen stören, wie z. B. bei Klappen- 
fehlern des Herzens , massenreichen Hepatisationen , oder wenn 
bestimmte Blutkrasen mit den Kopfkongestionen Hand in Hand 
gehen, wie bei dem Hydrocephalus der Kinder, der Säufer, der 
Greise, Tuberculöser , Skarlatinöser u. s. w. Im ersteren Falle 
vermag die Venäsektion nicht das mechanische Hinderniss , im 
letzteren nicht die Blutkrase zu heben. In keinem Falle 
wird sie daher die serösen Ergüsse verhindern, 
in beiden Fällen aber die E ntst ehu ng der serösen 
Blutkrase und seröser Ergüsse fördern. 

Die Gehirnblutung erfordert nebst der Hyperämie noch ein 
zweites Moment : Brüchigkeit der Gefässe. Sie entsteht 
aus diesem Grunde plötzlich, und es fallen Kopfkongestion und 
Apoplexie gewöhnlich in einen Augenblick zusammen. Ist daher 
die Kopfkongestion einmal Gegenstand der Behandlung, so er- 
zeugt sie keine Apoplexie mehr, weil sie dieselbe, bei vorhan- 
dener Disposition , gleich in ihrem Entstehen erzeugt hätte. Es 
beruhen demnach diejenigen Venäsektionen , die man bei hefti- 
gen Kopfkongestionen in prophylaktischem Sinne gegen Apople- 
xien macht, auf einer ganz unbegründeten Besorgniss , und mehr 
auf einem altherkömmlichen Gebrauche , als auf einer wissen- 
schaftlichen Anzeige. 

Was die vermeintliche Steigerung der Kopfkongestion zur 
Meningitis anbelangt , so findet diese in dem über die Beziehun- 
gen der Hyperämie zur Stase und zur Entzündung Gesagten ihre 
Widerlegung. Was Entzündung werden soll, muss es im Augen- 
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blicke seines Entstehens schon sein. Kopfkongcsüonen, die sich 
anscheinlich zu Entzündungen steigern, sind ursprünglich durch 
faserstoffige Krase bedingte Entzündungen, sind Entzündungshy- 
perämien , oder Entzündungen im ersten hyperämischen StadiQ. 
Ob sich aber eine Entzündung in ihrem ersten, hyperämischen 
Stadio durch Venäsektionen unterdrücken , abschneiden lasse, 
muss einstweilen unerörtert bleiben. Hier genüge die Erläuterung, 
dass Hyperämien, die sich zur Meningitis steigern, sich nicht 
darum zur Meningitis steigerten, weil sie nicht mit Venäsektionen 
bekämpft wurden; sondern weil sie bereits im Entstehen Ent- 
zündungen waren , und sich in Folge vorhandener entzündlicher 
Krase zur Meningitis steigern mussten. 

Aus dem physiologischen Begriffe der Kopfkongestion geht 
daher der prophylaktische Werth der Venäsektionen, um näm- 
lich die schädlichen Ausgänge derselben zu verhüten , gar nicht 
hervor, theils wegen der, der Kopfkongestion zu 
Grunde liegenden Krase, die trotz Yenäsektio n 
ihre Produkte ausscheidet, theils wegen der ei- 
genth ümlich en Statik der G e h i r n ge fäs se, die 
trotz Yenäscktionbald wied er mit derselben Men- 
ge Blutes s ich füll en. 

Was aus der Physiologie der Kopfkongestion hervorgeht, 
wird durch unbefangene Erfahrung am Krankenbette bestätiget. 
Denken wir an die heftigen Kopfkongestionen, die in Begleitung 
von Epilepsie, Eklampsie, manchen hysterischen Konvulsionen 
mit blaurothem Gesichle, turgirenden Venen, pulsirenden Karoti- 
den vorkommen. Dem Anscheine nach zu urtheilen, wäre man 
geneigt zu glauben, dass sie durch Druck oder Erguss unfehlbar 
tödten müssten , und doch werden beide Folgen nur selten be- 
obachtet. Wir warten in den erwähnten Fällen von Kopfkonge- 
stion ruhig ab, weil wir wissen, dass sie nothwendig bedingt, 
und eben so nothwendig und ohne Nachtheil für das Gehirn wie- 
der ihr Ende erreichen. Wollte man wegen dem drohenden Aus- 
sehen solche Kopfkongestionen, und weil etwa unter hundert 
Fällen ein Mal plötzticher Tod erfolgte, in allen Epilepsien, Eklamp- 
sien und Konvulsionen zur Ader lassen , wie viel unnützes Blut 
müsste da fliessen? um so mehr, als selbst in den Fällen eines 
erfolgten plötzlichen Todes noch ganz und gar nicht erwiesen 
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ist, dass dieser durch eine Vcnäsektion hätte hintangehalten wer- 
den können. 

Warum warten wir in anderen, oft tödllich verlaufenden 
Kopfkongestionen nicht ruhig, d. i. ohne zu venäseciren, ab? 
Der tödtliche Ausgang ist nicht in der versäumten Vcnäsektion, 
sondern in unüberwindlichen mechanischen und chemischen Ver- 
hältnissen des erkrankten Organismus begründet. Der günstige 
Ausgang kann aber eben so wenig der angewendeten Venäsec- 
tion zugeschrieben werden. 

Vergeblich wäre es, die tausendfältigen Erfahrungen derje- 
nigen anzuführen, die ohne Venäsection und örtliche Blutcntlee- 
rungen die günstigsten Resultate bei Kopfkongestionen aufzuwei- 
sen haben , weil gegen diese tausendfältigen Erfahrungen gleich 
wieder tausendfaltige Erfahrungen Anderer auftauchen, und so 
eine Erfahrung die andere schlägt. 

Die Erfahrung am Krankenbette war seit jeher die feste 
Schanze, hinter der sich rohe Empirie und Unwissenheit zurück- 
zogen, das Steckenpferd, auf dem sich jeder Parteigänger ganz 
possirlich herumzutummeln versieht, eine Drahtpuppe, die end- 
lich jede Gestalt und Stellung annimmt, die man ihr gibt. Man 
spricht und schreibt viel von rationeller Empirie, von Hippo- 
kra t'ischem Rationalismus u.dgl. Wir hegen sehr viel Achtung 
für rationelle Empirie und Hippokratcs, glauben aber, dass 
diess nur schöne Floskeln sind, mit denen wir nicht um einen 
Schritt weiter in der Wissenschaft kommen. Die ärztliche Erfah- 
rung ist durch die widersprechendsten Erfahrungen so verzerrt 
und verunglimpft worden, dass wir eigentlich gar keine Erfah- 
rung mehr haben, keiner mehr unbedingt trauen dürfen. Der ge- 
meinste Routinier, der unwissendste Marktschreier hat seine Er- 
fahrungen aufzuweisen und stützt sich darauf. 

Klinische Erfahrungen ohne wissenschaftliche physiologi- 
sche Begründung haben keinen absoluten unumstösslichen Werth. 
Häufig sind sie nur leidige Folgerungen einer in der praktischen 
Medizin eben so üblichen als perversen Schlussart des „Post 
hoc, ergo propter hoc," die sich nur so lange als wahr 
behaupten, so lange sie die immer rege Neuerungssucht sangui- 
nischer Köpfe unangefochten lässt. 

Als einst Broussais Batterien von Blutegeln auf den Bau- 
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chen seiner Landsleute aufpflanzte , hat es die Erfahrung gebil- 
liget, und als es einst bei uns in Wien Mode war, bei jedem 
Kopfschmerze die Schläfe mit Blutegeln zu bekränzen , hat es 
auch die Erfahrung gebilliget ; ja man lud den Ingrimm eines mo- 
dernen Vampyrs und die Zumuthung der Unwissenheit auf sich, 
wenn man es unterliess. Das ist klinische Erfahrung, wenn sie 
nicht in der Wissenschaft wurzelt , wenn sie nicht feste Stutzen 
in der Theorie findet! 

Indem wir aber gegen die Blutentleerungen im Allgemei- 
nen und gegen das Venäseciren insbesondere nicht nur aus der 
Erfahrung, sondern auch aus physiologischen Gründen ein stren- 
ges Wort gesprochen/beabsichtigen wir hiemit keineswegs, ih- 
nen allen therapeutischen Werth abzusprechen. 

Wir erkennen sie vielmehr als ein sehr schätzbares Mittel, 
zu dem selbst oft die ihre Zuflucht zu nehmen genöthiget sind, 
die, alle Blutentziehung verwerfend, Alles mit spezifischen Mit- 
teln heilen zu können glauben. Wir eifern nur gegen den Miss- 
brauch der allgemeinen und lopischen Blutentleerungen, den man 
sich noch heutzutage bei Kopfkongestionen zu Schulden kommen 
lässt. Wir eifern namentlich gegen die profusen Venäsektionen 
bei den die Apoplexie bedingenden und begleitenden Kopfkon- 
gestionen, gegen die endlosen Blutentziehungen in der akuten 
Hydrocephalie der Kinder, gegen die herkömmliche, aber keines- 
wegs gerechtfertigte Anwendung von Blutegeln bei Kopfkonge- 
stionen und Sopor im Scharlach, gegen die voreiligen Venäsek- 
tionen und topischen Depletionen in den Kopfkongestionen des 
beginnenden Typhus, Uberhaupt gegen die Leichtfertigkeit und 
Voreiligkeit, mit der Blutenlziehungen bei jedem kongestiven 
Kopfschmerze , bei jedem Fieber mit Hirnreize von so manchem 
Arzte angeordnet werden. 

Wir eifern gegen solche Blutenlziehungen , nicht nur, weil 
wir durch die Erfahrung belehrt wurden, dass sie überflüs- 
sig sind, sondern auch , weil sie vom wissenschaftlichen Stand- 
punkte aus nicht gerechtfertiget werden können , weil Blutent- 
ziehungen aus leicht begreiflichen Gründen zu den grellsten Ein- 
griffen in die Integrität des Organismus gehören , weil sie den 
Verlauf der Krankheit stören und verzögern , weil sie Adynamie 
und seröse Krase fördern, weil sie sekundäre Leiden erzeugen, 
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die oft gefahrvoller sind , als die ursprünglichen , gegen die sie 
angewendet wurden, weil namentlich örtliche Entziehungen durch 
Blutegel an zarten Personen und Kindern, Augen-, Gedächtniss- 
schwäche , Gesichtsblässe und hektisches Aussehen auf oft un- 
wiederbringliche Weise bewirken. 

Wir wollen daher aus Gründen der Erfahrung und der 
Wissenschaft die allgemeinen und örtlichen Blutentleerungen bei 
Kopfkongestionen nur in Fällen anhaltenden und intensiven hy- 
peramischen Hirnreizes und Hirndruckes beschränkt wissen , da 
wo es sich um Linderung h eftig e r Ko pfs c h in e rz en, 
um Ermässigung des exorbitanten Kreislaufes, 
um Beruhigung des aufgeregten Kranken, um Be- 
schwichtigung furibunder Delirien, anhaltender 
Konvulsionen und um momentane Verminderung 
des Hirndruckes handelt, und selbst in diesen Fällen 
die grösste Mässigung bei Wiederholung der Venäsektionen 
empfehlen; denn wo Eine reichliche Venäsektion 
nicht hinreicht, war selbst diese nicht angezeigt 
und wird eine zweite nur schaden. 

So wenig aber die Blutentziehungen gegen Kopfkongestio- 
nen physiologisch begründet sind , so gerechtfertigt er- 
scheint die Anwendung der Kälte, wenn wir ihre 
vorzüglichste physikalische Wirkung auf den Organismus : Ent- 
ziehung der Wärme , Zusammenziehung der Ge fasse und Ver- 
minderung des Blutvolumens betrachten. Wir behandeln daher 
die Kopfkongestionen, ihrem physiologischen Begriffe gemäss, mit 
kalten Überschlägen , strengen Regimen , kühlenden Getränken, 
leichten Solvenlien und Hautreizen, und können kaum glauben, 
dass ein wissenschaftlicher Arzt dem Kalomel, der Digitalis und 
anderen gepriesenen Mitteln irgend eine Wirksamkeit gegen die- 
selben ernsthaft zutrauen werde. 

Anämie des Gehirns. 

Man sollte glauben , dass der Begriff der Hyperämie dem 
der Anämie geradezu entgegengesetzt sei und dass ersterc auf 
Blutüberfüllung, letztere auf Blutleere beruhe. Dem ist nicht so; 
denn indess der Begriff der Hyperämie nur auf die Menge, 
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muss der Begriff der Anämie auch auf die Mischung des 
in den Ge fassen kreisenden Blutes bezogen werden. 

Die Gehirnhyperamie beruht auf Überfüllung der Gehirnge- 
rasse mit Blut , gleichviel , ob das Blut normal oder abnorm be- 
schaffen , dieser oder jener Krase verfallen ist. Die Gehirnana- 
mie beruht am seltensten auf einer absoluten Blutleere oder Blut- 
losigkeit der Gehirngelasse, wie der Etymologie nach anzuneh- 
men wäre. Die Physiologie zieht die Möglichkeit einer solchen 
Gehirnanämie sehr in Zweifel; sie deutet vielmehr, auf hydrosta- 
tische Gesetze und Experimente gestützt, darauf hin, dass die 
Blutmenge im Gehirn keinem, oder nur einem höchst 
unbedeutenden Wechsel unterworfen sein könne. 
Die pathologische Anatomie bestätiget den physiologischen Lehr- 
satz über die Unmöglichkeit einer Blutleere im Gehirn dadurch, 
d ass sie die Ausfüllung der durch Atrophirung des Gehirns ent- 
standenen leeren Räume innerhalb der Schädelhöhle durch seröse 
oder blutige Ergüsse nachweist. Vom klinischen Standpunkte aus 
wird dieser dadurch unterstützt , dass starke Yenäsektionen bei 
Kopfkongestionen sehr gut vertragen werden, und dass bei allen 
Erscheinungen von allgemeiner und Gehirnanämie im Leben, an 
der Leiche oft ein normaler, oder grösserer Blutgehalt vorge- 
funden wird. 

Die anatomischen Kennzeichen von Gehirnanämie müssen 
daher nicht nur auf absoluten Blutmangel , sondern auch auf 
Verminderung der Blutkörperchen bezogen werden. 
Es kann dein zu Folge eine Überfüllung der Gehirngefässe mit 
farblosem und serösem Blute eben so gut , als mit rothem und 
dichtem Blute gedacht, und der Begriff der Hyperämie mit jenem 
der Anämie sehr wohl vereinigt werden. 

Ohne auf die physiologische Streitfrage über die Blutleere 
des Gehirns , die noch keineswegs ganz erlediget ist , weiters 
einzugehen, muss eine Gehirnanäinic durch Blutverlust, und 
eine Gehirnanämie durch Blutentmischung unterschieden 
werden. 

Die Blutkörperchen sind zwar das belebende Princip im 
Blute , durch welche auch das Gehirn in seiner Thätigkeit auf- 
recht erhalten wird. Dass mit der Abnahme der Blutmenge durch 
Yenäsektionen und Hämorrhagien insbesondere die Menge der 
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Blutkörper abnimmt und dadurch die Wirkungen der Anämie be- 
dingt werden, ist durch physiologische Experimente und klinische 
Beobachtungen erhärtet. Es lässt sich aus dem Grunde jede Anä- 
mie durch Blutverlust auf eine Anämie durch Blutentmischung 
reduziren. Da jedoch die Anämie ersterer Art durch eine absolute 
Verminderung der Blutmenge hervorgebracht wird und in Bezug 
auf Verlauf und Behandlung wesentliche Verschiedenheilen dar- 
bietet, so erscheint die Unterscheidung einer defektiven Ge- 
hirnanämie von einer dyskrasischen, der eigentlichen Anä- 
mie von der Hydrümie des Gehirns gerechtfertigt. Die defektive 
Gehirnanainie ist entweder eine partielle, oder eine allge- 
meine. Erstere wird durch Kongestionen des Gehirns und durch 
die der Gehirngefässe bei Meningitis, Apoplexie und Aftergebil- 
den, letztere durch starke und schnelle Blutverluste, Venäsektio- 
nen, chirurgische Operationen, Metrorrhagien, Hämoptoe u. s. w. 
erzeugt. 

Die Diagnose und Therapie der partiellen Gehirnanämie 
hängt mit der Diagnose und Therapie der sie bedingenden patho- 
logischen Zustände innig zusammen, daher sie fUr sich allein 
nicht besprochen werden können. 

Die Erscheinungen der allgemeinen, durch Blutverlust er- 
zeugten Gehirnanämie sind bekannt, und Gnden in flüchtigen Reiz- 
mitteln, im Ziminet, im Eisen, in den Amarikantien und in einer 
nahrhaften Kost ihre schnellste und sicherste Abhilfe. Uebcrhaupt 
feiert die praktische Medizin in der Therapie gegen defective 
Anämie einen Triumph, den ihr selbst die grämlichste Missgunst 
nicht zu versagen vermag. Manche Wdchnerin, mancher schwer 
Verwundete mUsste in Folge von Blutverlust in Ohnmacht und 
Scheintod vergehen, würde ihnen nicht schnelle und sichere 
Hilfe zu Theil ; und merkwürdig ist es, dass in solchen Fällen der 
hohen Noth selbst Aerzte entgegengesetzter Glaubensbekenntnis- 
se sich gerne zu einem und demselben Glauben bekennen, dass 
nicht erst Systeme berücksichtiget und Dosen berechnet werden, 
sondern dass jeder instinktmässig nach Hirschhorngeist und Zimmt- 
flaschehen greift. Erst wenn die jähe Lebensgefahr vorüber ist 
und die Natur das Werk der Heilung wieder übernommen, geht 
der Hader aufs Neue los, und Systemsucht, Eigendünkel und 
Hochmuth balgen sich wieder dreist am Krankenbette herum ! 

6 
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Die dyskrasische Gehirnanämie, auch Hydrämie des Gehirns 
genannt, ist ein Produkt der hydropischen Krase, wie sie sich 
primär oder sekundär nach verschiedenen akuten und chronischen 
Krankheiten entwickelt, und ist stets mit allgemeiner Anämte ver- 
bunden. 

Wir haben bereits erwähnt, dass das Gehirn sich jeder Blut- 
mischung akkomodirt, wenn diese langsam entsteht. Eine Gehirn- 
anämie kann daher lange bestehen, ohne die geringsten Störun- 
gen der Gehirnfunktionen zu veranlassen. Werden jedoch anämi- 
sche Individuen von febrilen Krankheiten befallen, so nehmen wir 
häufig intensive Erscheinungen von Hirnreiz und Hirntorpor an 
ihnen wahr, Erscheinungen, die in der Anämie des Gehirns ur- 
sprünglich ihren Grund haben, und um so mehr eine Meningitis 
nachäffen, als bei der grösseren Reizbarkeit solcher Individuen 
Pulsiren der Karotiden und konvulsivische Muskelbewegungen 
statt finden, die man gerne einem entzündlichen Gchirnleiden zu- 
schreiben möchte. Diese Fälle sind es, die den Freund der Anti- 
phlogose oft zu den ärgsten Missgriften verleiten, die daher der 
Aufmerksamkeit des praktischen Arztes vor Allem zu empfehlen 
sind. Man beobachtet sie häufig bei chlorotischen Mädchen, anä- 
mischen Jünglingen, bei durch Blutverlust erschöpften Wöchne- 
rinnen, durch Kummer, Sorgen, dumpfe Wohnorte, schlechte 
Nahrung herabgekommenen Individuen, wenn sie durch irgend 
eine Veranlassung in febrile Aufregung gerathen. Einen ähnlichen 
Fall von Gehirnanämie beobachteten wir nach einem schweren 
Typhus. Der Kranke war fieberfrei, hatte Esslust und schien zu 
rekonvalesziren. Ein leichter Anasarca und Petechien bezeich- 
neten jedoch die sich entwickelnde hydropische Krase und allge- 
meine Anämie. Plötzlich stellten sich ohne Veranlassung Delirien, 
Konvulsionen und Sopor unter leichten Fieberbewegungen ein, 
die einige Tage fortdauerten. Auf bitter-aromatische Mittel und 
nahrhafte Kost erfolgte augenscheinliche Besserung und vollstän- 
dige Genesung. An zwei anämischen Jünglingen und einem anä- 
mischen Manne von 48 Jahren wurde dasselbe beobachtet. Er- 
stere wurden durch Diätfehler von einem gastrischen, letzterer 
durch Verkühlung von einem rheuma tischen Fieber befallen. Alle 
Drei delirirten fortwährend, wollten aufstehen und davon gehen. 
Nach einigen Tagen verlor sich jedoch während dem Gebrauche 
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von kalten Umschlagen auf den Kopf, kühlenden Gelränken und 
Solventien das Fieber vollkommen und mit diesem der Hirnreiz. 
Es scheint, dass in diesen und ähnlichen Fällen die Anämie des 
Gehirns das disponirende, und die Kopfkongestion das veranlas- 
sende Moment zu Hirnreiz und Hirntorpor werden, und dass die 
des Blutreizes entwöhnten anämischen Gehirnfasern schon durch 
leichtere Kongestionen in abnorme Bewegungen versetzt werden. 

Unter den akuten Krankheiten waren es insbesondere Typhus, 
tuberkulöse Pneumonie, Pleuritis, Peritonitis und Dyssenterie, 
unter den chronischen die Tuberkulose, der Krebs, die granu- 
lirte Leber und das Brigthsche Nierenleiden, mit denen Gehirn- 
anämie an der Leiche kombinirt erschien, Krankheiten, die ent- 
weder rasch oder allmälig das Blut seines Proteins und Pigmen- 
tes berauben und so zur allgemeinen und Gehirnanämie Veran- 
lassung geben. Je ärmer das Blut schon vor der Erkrankung an 
diesen Stoffen ist, desto schneller und sicherer wird es erschöpft. 
Hierin liegt zum Theil der Grund, warum Entzündungen bei ei- 
nem Individuum Gehirnhyperämie, bei einem anderen Gehirnanä- 
mie erzeugen. Von diesem genetischen Standpunkte aus lassen 
sich viele nervöse Pneumonien und Entzündungen , lassen sich 
die Delirien der Tuberkulösen, Hydropischen und Tabescirenden 
erklären. 

Etwas Näh eres über die Therapie der dyskrasischen Gehirn- 
anämie sagen zu wollen, wäre wohl überflüssig. Nur denjenigen, 
die in jedem Delirio eine Meningitis, und selbst in der Todes- 
blässe ein Abzeichen der hartnäckigsten inneren Kopfkongestion 
erblicken, und allezeit dreist nach Blutegeln und Lanzette grei- 
fen, möchten wir ein wohlgemeintes, aber ernsthaftes H al t, ein 
Quousque tandem, ein Jam satis sanguinis zurufen! Mögen sie 
bedenken, dass die Erscheinungen von Hirnreiz und Hirntorpor 
eben so gut von Blutüberfüllung als von Blutleere herrühren kön- 
nen, dass oft die profusrsten Venäsektionen die Blutmenge des Ge- 
hirns nicht zu vermindern vermögen, dass Blutenlleerungen selbst 
bei entschiedener Gehirnhyperämie nur selten angezeigt, dass sie 
aber bei anämischem Aussehen des Kranken gar nicht zu verant- 
worten sind, dass durch dieselben die Anämie und Gehirnlähmung 
nur beschleuniget werden, und dass wir durch Blutenlleerungen, 
die weder in der nüchternen Erfahrung eine Stütze, noch vor 
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der Wissensshaft eine Rechtfertigung finden, die Therapie mehr 
zu einem barbarischen Blut - denn zu einem versöhnenden 
Friedensgerichte der leidenden Menschheit machen. 

Meningitis. 

Die pathologische Anatomie unterscheidet eine Entzündung 
der harten, weichen und Spinnwebenhaut, des parietalen und vis- 
ceralen Blattes dieser Membran , eine plastische Meningitis an 
der Konvexität und eine tuberkulöse an der Basis des Gehirns, 
eine Entzündung der Rinde und des Marklagers des Gehirns, 
indem sie nachweist, dass jede dieser anatomischen Formen 
selbststündig, d. i. für sich allein vorkommt. 

Die klinische Pathologie vermag bei weitem nicht immer 
solche Unterscheidungen fest zu stellen, da allen diesen anato- 
mischen Formen die Erscheinungen des Fiebers, des Hirnreizes 
und Hirntorpors gemeinschaftlich zukommen. 

Eine auf Irrthum beruhende, und Irrthum fordernde Ansicht 
ist es daher, die Diagnose der Gehirnkrankheiten bis auf Entzün- 
dungen der Dura mater, Arachnoidca, der Pia mater, des Gross- 
und Kleinhirns u. s. w. stets specialisiren zu wollen. 

Es ist zwar nicht zu läugnen, dass einzelne Erscheinungen 
und pathologische Reflexionen, die der Pathogenie und dem Ver- 
laufe der Krankheit entnommen werden, da sie unmittelbar aus 
den anatomischen und physiologischen Verhältnissen des patho- 
logischen Produktes oder Individuums hervorgehen, den Arzt in 
den Stand setzen, nicht nur das Dasein, sondern auch den Sitz 
der Entzündung in diesem oder jenem Gehirntheile mit einem 
gewissen Grade von Wahrscheinlichkeit zu vermuthen. Vermu- 
thungen sind aber keino Diagnosen, denn was man vermuthet, 
das weiss man nicht. 

Für die Therapie ist es auch heut zu Tage ganz gleichgültig, 
ob die Dura mater, oder die Pia mater, oder die Arachnoidea, die 
graue oder die weisse Substanz, das Gross-, das Klein- oder das 
Mittelhirn entzünden ist. Die Anhänger der speeifischen Heilme- 
thode mögen mit dieser Generalisirung allerdings sehr unzufrie- 
den sein, aber eben so unzufrieden sind wir mit den speeifischen 
Mitteln, die sie uns bieten. 
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Indem wir daher zugeben müssen , dass Entzündung der 
Dura mater, der Pia mater und des Gehirns in vielen Fällen vom 
klinischen Standpunkte aus nicht unterschieden werden können, 
verkennen wir keineswegs die wichtigen Unterschiede, die in 
anatomischer, und in Folge dieser nicht selten auch in semio- 
tischer Beziehung zwischen ihnen statt finden, und wollen dar- 
nach, so weit es im anatomisch-physiologischen Wege ohne phy- 
sikalische und chemische Bestimmungsmethode möglich ist, die 
Schemata dieser Formen entwickeln. 

Entzündung der Dura maier. 

Primitive Entzündungen der harten Hirnhaut höheren 
Grades mit Ausgang in Eiterung sind äusserst selten und ge- 
wöhnlich nur nach traumatischen Verletzungen wahrnehmbar. 

Häufig dagegen sind die mit Entzündung der Schä- 
delknochen kombinirtcn Entzündungen der Dura mater 
geringeren Grades. 

Sie setzen Exsudate in Form von Zellstoff, fibrösen Gewe- 
ben oder auch Knochen, und in Folge dieser stärkere Adhäsion 
der Dura mater an die Glastafel des Schädels, und kommen ge- 
wöhnlich in grossen Strecken längs den Nähten , seltner in klei- 
neren umschriebenen Inseln vor. 

Intensivere Entzündungen haben ansehnliche Verdickung 
der Dura mater und wohl auch Oblileration ihrer Sinus zur Folge. 

Traumatische Verletzungen , Karies des inneren Ohres, des 
Labyrinthes, des Siebbeines, der obersten Halswirbel und ihrer 
Bänder, bedingen umschriebene Entzündungen der Dura mater 
mit Eiterproduktion, die aber einmal auf die inneren Gehirnhäu- 
te übergreifend, sich schnell zu einer allgemeinen Meningitis 
entwickeln. 

Da heftige Entzündungen der Dura mater gewöhnlich nur 
nach traumatischen V erlelzungen, und da die primitiven Entzün- 
dungen der Dura mater in grösseren oder kleineren Strecken 
isolirt vorkommen, keine höheren Grade erreichen und sich den 
inneren Gehirnhäuten und dem Gehirne nicht mittheilen, so kann 
die Entzündung der Dura mater keine bedeutenden Störungen 
der Gehirnfunktionen, daher auch keine exquisiten klinischen 
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Formen bedingen. Sie verläuft bei sehr massigem, oft kaum be- 
merkbarem Fieber ohne Delirien, Konvulsionen, Erbrechen, 
Sopor und Lähmungen, und beschränkt sich auf einen 
anhaltenden, umschriebenen, gemeinhin in der 
Gegend der Nähte festsitzenden Kopfschmerz. 

Da Entzündungen der Dura mater mit Entzündung der Schä- 
delknochen gewöhnlich kombinirt sind , so bilden erhöhte 
Temperatur und Empfindlichkeit beim Finger- 
drucke an einer umschriebenen Stelle des Kopfes, wichtige 
diagnostische Behelfe. 

Bemerken wir eitrigen Ausfluss aus dem Ohre oder Karies 
der obersten Halswirbel neben anhaltendem, umschriebenem Kopf- 
schmerze, so ist an dem Dasein einer sekundären Entzündung 
der harten Hirnhaut kaum zu zweifeln. Verwundungen, Rothlauf, 
Ekzem und Impetigo, Haut- und Knochengeschwülste am Kopfe 
syphilitischer, tuberkulöser oder gichlischer Art, Einwirkung star- 
ker Sonnen- oder Feuerhitze, heftige Rheumatismen nach Ver- 
kühlungen, kurz alle schädlichen Einflüsse, die Entzündung der 
Kopfhaut, des Perikraniums und der Schädelknochen hervorzuru- 
fen im Stande sind, können auch Entzündungen der Dura mater 
zur Folge haben, da diese mit ersteren häufig kombinirt an der 
Leiche gefunden werden. 

Die Prognose der Entzündung der Dura mater hängt von 
den sie bedingenden ursächlichen Momenten ab. Für sich allein 
tödtet sie nicht, wohl aber durch Uebergreifen auf 
die inneren Gehirnhäute und das Gehirn selbst, 
welches vorzüglich bei denjenigen Entzündungen der Dura 
mater der Fall ist, die durch starke traumatische Verletzungen, 
durch Karies benachbarter Knochen, durch Sonnenstich und 
durch Rothlauf veranlasst werden. Das dichte und minder blut- 
reiche Gewebe der Dura mater, ihre rasch organisirbaren fibrö- 
sen und knochigen Entzündungsprodukte, ihre Verdickung und 
kallöse Verdichtung bedingen mehr einen chronischen 
als akuten Verlauf. Das Gehirn akkomodirt sich daher dem 
durch die Entzündungsprodukte bewirkten allmäligem Drucke 
und die Entzündung der Dura mater entsteht und verläuft oft 
ohne bedeutende, ja ohne alle Störung der Gehirnthätigkeit; oft 
aber hinterlässt sie habituelle Kopfschmerzen, Sinnes- und Gei- 
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stesschwächc, die begreiflicher Weise mit jeder Kopfkongestion 
gesteigert werden. 

Die Therapie muss vorzüglich gegen die ursächlichen Mo- 
mente, die äussere Verletzung, Karies, Rothlauf, Ekzem, Impe- 
tigo u. s. w. gerichtet sein. 

Entzündung der Arachnoidea. 

Die Entzündungen des parietalen Blattes der Arachnoidea 
sind häufig, aber nicht intensiv, sie sind meist sekundärer Art, 
und kommen in Begleitung von grossen Exsudationen auf serö- 
sen Häuten, von Entzündungen, von akuten Exanthemen, von 
akuter galliger Dyskrasie, von Brigth'scher Krankheit u. s. w. vor. 
Das an der inneren Fläche der harten Hirnhaut klebende Exsu- 
dat ist zart, weich, schleimig, häutig oder eiterartig. 

Selten ist die Entzündung des parietalen Blattes der Arach- 
noidea primitiv und intensiv, zellgewebige, oder fibroide Pseu- 
domembranen an der Innenfläche der harten Hirnhaut zurück- 
lassend. 

Sowohl die primären als sekundären Entzündungen des pa- 
rietalen Blattes der Arachnoidea bestehen in der Regel für sich 
allein, ohne dass das cerebrale Blatt Antheil daran nimmt, und 
nur höchst selten bilden sich durch Pseudomembranen Adhäsio- 
nen zwischen beiden Blättern. 

Die Entzündungen des cerebralen Blattes der Arachnoidea 
verhalten sich auch insoferne selbstständig, dass * ie das Gewebe 
der Pia mater nicht merklich ergreifen, und dass umgekehrt Ent- 
zündungen der Pia mater das Gewebe der Cerebralarachnoidea 
gewöhnlich unangetastet lassen. 

Beträchtliche Verdickungen der Cerebralarachnoidea, Adhä- 
sion derselben an das parietale Blatt, aufgelöthete zellstoflige 
oder fibroide Exsudate in Form von glatten oder zottigen Inseln, 
von ausgebreiteten Pseudomembranen, von Knochenplatten sind 
die Produkte dieser Entzündung. 

Eiterige Exsudate finden sich auf dem parietalen Blatte nur 
bei sehr intensiver traumatischer Entzündung der Dura mater, 
auf dem cerebralen Blatte gewöhnlich nur bei intensiver Entzün- 
dung der Pia mater, tuberkulöses Exsudat gar nie vor. 
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Die Entzündungen der Arachnoidca mit ihren Produkten, 
kommen ausschliesslich an der Konvexität der Hemisphären vor, 
indem sie gegen die Schädelbasis zu immer bedeutend abnehmen. 

Die Arachnitis kommt dem anatomischen Befunde zu Folge, 
häufig vor. Da sie jedoch gelinde verlauft und für sich allein 
höchst selten tödtet, so gewahren wir an der Leiche öfters ihre 
Ucbenreste, übersehen aber im Leben eben so oft ihre Erschei- 
nungen. 

Die heftigen drückenden Kopfschmerzen mit leichtem Hirn- 
reize und Hirntorpor, die viele Pleuritides, Pericarditides, Peri- 
tonitides, Enteritides, Metritides, Pneumonien, rheumatische, bi- 
liöse, exanthematische Fieber begleiten, oder die wir ganz fie- 
berlos nach anstrengenden Geistesarbeiten, Berauschungen, er- 
schöpfenden körperlichen Bewegungen, nach starker Einwirkung 
der Sonnen- und Feuerhitze, bei Schnittern und Landleuten, 
bei Köchen, bei Bäckern, Schlossern u. s. w. ferner die habi- 
tuellen Kopfschmerzen sensibler Männer und Weiber, die durch 
aufregende Einflüsse so leicht herbeigerufen und gesteigert wer- 
den, die man mit Rheumatismus, Cephalalgie und Kopfkongestion 
zu bezeichnen pflegt, sind Erscheinungen sekundärer oder pri- 
märer, minder intensiver und sich öfters im Leben wiederhoh- 
lender Entzündungen der Spinnwebenhaut. 

Heftige Entzündungen der Arachnoidea mit reichlichem fa- 
serstoffigen Exsudate wurden an der Leiche nur dreimal beob- 
achtet; einmal bei einer 60jährigen Pfründnerin mit Intestinal- 
kroup, chronischen Magengeschwüren und Lungentuberkulose, 
einmal bei einem 22jährigen Taglöhner mit Pneumonie kombi- 
nirt und bei einem 14jährigen Knaben ohne alle Kompli- 
kation. In allen drei Fällen waren Fieber, Kopfschmerz, Hirn- 
reiz und Hirndruck in höheren Graden zugegen, in keinem 
konnte jedoch die Diagnose speziell auf Arachnitis gestellt werden. 

Die Diagnose der Arachnitis wird durch drückende Kopf- 
schmerzen in der Scheitelgegend mit gelindem Hirnreize und 
Hirndrucke, durch die Gegenwart der ihr zu Grunde liegenden 
pathogenetischen Momente, durch die Unempfindlichkeit der 
schmerzenden Kopfgegend beim Fingerdrucke, durch ihr gröss- 
tentheils sekundäres Auftreten und durch ihren gelinden, höchst 
selten tödtlichen Verlauf einigermassen erleichtert. Da die Araeh- 
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nitis theils weiche und schleimige, theits aber hautige, fibroide 
und ossifizirende Exsudate setzt, so ist es begreiflich, dass sie 
sich bald schnell, bald aber gar nicht zerthcilt, daher bald akut, 
bald chronisch verlauft, und im letzteren Falle durch Adhäsionen, 
Druck, Störungen des Kreislaufes und der Ernährung, habituelle 
Kopfschmerzen, Geistesschwäche, Wahn- und Blödsinn zur Folge 
haben kann. 

Die Arachnitis ist, da sie höchst selten primär und intensiv 
auftritt, für sich allein auch nur höchst selten tödtlich. 

Die Therapie kann, wie aus dem Gesagten- hervorgeht, in 
den wenigsten Fällen eine streng antiphlogistische sein. 

Entzündung der Pia mater. 

r ■ 

Die Entzündung der Pia mater ist unter den Entzündungen 
der Hirnhäute die wichtigste. Sie ist Entzündung eines lockeren, 
fädigen Gewebes und bietet zwei wesentlich verschiedene For- 
men, die faserstof f i ge un d tube rkul ose Meningi- 
tis dar. 

Die faserstoflige Meningitis liefert ein gelbes, gelbgrünli- 
ches, faserstofliges, eitriges Exsudat in das Gewebe der Pia mater. 

Ihr Sitz ist gewöhnlich über der Konvexität der Hemisphä- 
ren, von wo sie sich an Intensität abnehmend, gegen die Hirn- 
basis ausdehnt, seilen kommt sie an dieser selbst vor. 

Sie befallt jugendliche, kräftige, nicht tuberkulöse Individuen. 

Sie koinbinirt sich nicht mit akuter Hydrocephalie und verläuft 
gewöhnlich ohne Magenerweichung. 

Das Gehirn verhält sich hicbei indifferent. 

Diese Meningitis kommt häufig primitiv und selbstständig, 
ja selbst epidemisch vor. 

Nicht selten ist sie ein sekundäres Leiden in Folge von Pleu- 
ritis, Pneumonie, Entzündungen anderer Organe, von umschrie- 
bener Entzündung der Dura mater und des Schädelknochens, von 
Entzündung der Venenstämme der Pia mater, oder der Sinus der 
Dura mater , von Entzündungs-Eiterherden , Aftcrgebilden im 
Gehirne. 

Gewöhnlich ist sie über einen ansehnlichen Flächenraum 
ausgebreitet. 
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Sie verlauft immer akut, und die sogenannte chronische Me- 
ningitis kann nur auf die zurückgebliebenen Produkte der akuten 
bezogen werden. 

Die faserstoffige Meningitis tödtet häufig, sie endet aber 
auch mit Zert hei hing, oder hinteresst Verdichtungen und Ver- 
wachsungen der Gehirnhäute unter einander, mit den Schädel- 
knochen, oder mit dem Gehirne. 

Vereiterung beobachtet man nur bei umschriebenen, durch 
Kontiguilät mitgetheilten Entzündungen. 

Die tuberkulöse Meningitis liefert ausser einem faserstofli- 
gen, auch ein grauliches, albuminös-seröses, müssig trübes, 
flockiges, gallertartiges, eiterig-seröses Exsudat in reichlicher 
Menge. 

Ihr Silz ist fast ausschliesslich die Gehirnbasis, von wo sie 
sich in die Fossa Sylvii, in die Längenspalte des Grosshirns und 
gegen die Konvexität der Hemisphären ausbreitet. 

Sie ist immer mit akuter Hydrocephalie und sehr häufig mit 
Magenerweichung kombinirt. 

Das Gehirn ist hiebei ödematös und namentlich gegen die 
Sylvische Grube zu roth, auch gelb erweicht. 

Sie befällt vorzugsweise Kinder und überhaupt dyskrasische 
und tuberkulöse Individualitäten. 

Diese Meningitis ist häufiger eine sekundäre, als eine pri- 
märe, indem sie sich zur Tuberkulose anderer Organe, zu After- 
bildungen , Gehimtuberkel , Entzündungs-Eiterherden , gelber 
Gehirnerweichung gar häufig hinzugesellt. 

Die Pia mater unterscheidet sich von der Dura inater und 
Arachnoidea durch ihr fädiges , lockeres , gefässreiches , leicht 
schwellbares Gewebe, und in diesem Unterschiede ist die klini- 
sche Form ihrer Entzündung, so wie deren Unterschied von der 
Entzündung der obgenannten Membranen wesentlich begründet. 
Die Pia mater ist die eigentliche Gefösshaut des Gehirns, und bie- 
tet als solche nicht nur eine weit grössere Kapacität für das 
Blut, als die Dura mater und Arachnoidea dar, sondern es sind 
selbst ihre feinsten Kapillargefasse schon im normalen Zustande 
stark mit rolhem Blute gefüllt. Es ist daher begreiflich, dass die 
Pia mater nicht nur eine weit grössere Disposition zu Entzündun- 
gen darbietet, als die Dura mater und Arachnoidea, sondern auch, 
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dass die in denselben lokalisirlen Entzündungen wegen den aus- 
gebreiteten Kapillarnetzen mit intensiven Hyperämien, und wegen 
der Menge der Blutkörperchen in denselben mit reichlichen Ex- 
sudationen verbunden sein müssen. Intensivere Hyperämien und 
reichlichere Exsudationen bedingen aber intensiveren Hirnreiz 
und intensiveren Hirntorpor. Es ist demnach klar, dass Entzün- 
dungen der Pia mater in der Regel viel intensiver auftreten 
müssen, als Entzündungen der Dura mater und der Arachnoidea, 
und es kann dem zu Folge jede primitive und intensiv auftre- 
tende Meningitis von vorne herein als Entzündung der Pia mater 
angenommen werden, daher auch unter Meningitis diese gemein- 
hin begriffen wird. 

Aus dem Blutreichthume der Pia mater geht ferner hervor, 
warum faserstoffige und tuberkulöse Krasen, insbesondere aber 
erstere, mit Umgehung der Lungen, sich ursprünglich in dem 
Gewebe der ersteren lokalisiren können, warum daher die Me- 
ningitis primitiv und selbstständig, ja nicht selten sogar epide- 
misch auftritt, warum sie meistens in ausgebreiteten Strecken, 
und nicht in umschriebenen Inseln vorkommt, warum sie kräf- 
tige , jugendliche , blutreiche Individuen vorzugsweise befällt, 
warum sie akut verlauft und häufig tödtet, warum sie also Ei- 
genheiten darbietet, die sie in exquisiten Fällen, von der Ent- 
zündung der Dura mater und Arachnoidea hinlänglich unter- 
scheiden. 

Um die Meningitis auch von anderen ähnlichen Krankheits- 
prozessen, insbesondere von Gehirnhyperäinie und Encephalitis 
unterscheiden zu können, ist es nothwendig, ihr Schema aus den 
anatomischen und physiologischen Verhältnissen derselben zu 
entwickeln. 

Die Meningitis beruht auf Ausscheidung von Blutplasma in 
das Gewebe der Pia mater, und diese zunächst auf einer akuten, 
d. i. rasch vor sich gehenden Entmischung des Blutes. Der Aus- 
scheidung des pathologischen Produktes oder Individuums gehen 
verstärkter und beschleunigter Herzschlag, schnelleres Athmen, 
rascherer Blutlauf, Eindringen der Blutkörperchen bis in die 
feinsten Kapillaren , erhöhte Wärme, Rothe und Gesichtsturgor 
voraus; Erscheinungen, die lediglich in dem Bildungsprozesse 
begründet sind, die wir mit dem Namen des Fiebers belegen und 
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irrigerweise Reaktionserscheinungen nennen, da sie, wie bereits 
erwähnt wurde, lediglich in dem Bildungsprozesse des patholo- 
gischen Individuums und namentlich in der hiedurch bedingten 
raschen Blutentmischung begründet sind. 

Je rascher und je kopiöser sich das pathologische Produkt 
aus dem Blute herausbildet, desto stürmischer werden die Er- 
scheinungen des Bildungsprozesses oder des Fiebers sein. Da 
beide Bedingungen bei der Bildung des meningitischen Exsudates 
der Regel nach eintreffen, so ist es begreiflich, dass das die Me- 
ningitis begleitende Fieber gewöhnlich ein intensives 
sein wird. 

Da die Pia mater aus einem fadigen, lockeren, blutreichen 
Gewebe besteht, so ist sie ein sehr geeigneter Ausscheidungs- 
herd für im Organismus bestehende Krasen, und es ist erklärbar, 
warum dieselben, selbst mit Umgehung der Lungen, die in die- 
ser Beziehung die Pia mater weit übertreffen, sich ursprünglich 
in diesem Gewebe lokalisiren und primitive Entzündungen dar- 
stellen. Das entmischte und stürmisch bewegte Blut wird daher 
um so sicherer und stärker sich nach den Gelassen der Pia ma- 
ter drängen, als dieser Andrang durch ererbte oder adquirirte 
Atonie der Gefässe, durch gewisse Evolutionsprozesse, wie im 
kindlichen Alter und in den Pubertätsjahren und durch andere 
später zu erörternde Umstände begünstigt wird. 

So lange die Wandungen der Kapillargefässe nicht in höhe- 
rem Grade erschlafft sind, befördern sie das in grösserer Menge 
in dieselben eingedrungene Blut weiter, und der grössere Blut- 
andrang nach den Gelassen der Pia mater hat Anfangs einen ra- 
scheren Blutlauf und Stoffwechsel zur Folge. 

Der raschere Stoffwechsel und der Reiz des entmischten 
Blutes bedingen eine erhöhte Thätigkeit des Gehirns, die sich 
alsbald als eine gesteigerte und übergreifende Reflexthätigkeit 
zwischen gleich- und ungleichnamigen Primitivfasern des Ge- 
hirns, durch Kopfschmerz, Unruhe, Schlaflosigkeit, 
Sinnestäuschungen und Delirien ausspricht , und 
wie w ir sie bereits als den ersten Grad der Gehirnhyperämie 
dargestellt haben. Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Sinnestäuschun- 
gen und Delirien kommen daher der Meningitis nicht ausschliess- 
lich zu; sie können vielmehr bei jedem Fieber an reizbaren In- 
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dividuen vorkommen, weil sie nicht Folge der ausgebildeten 
Gehirnhyperämie , sondern des beschleunigten Kreislaufes des 
chemisch veränderten Blutes sind. Ja es muss a priori angenom- 
men werden, dass selbst Konvulsionen blos in Folge 
des rascheren Stoffwechsels und Gehirnreizes durch stärkere 
Anregung der centrifugalen Gehirnfaser bei sehr reizbaren In- 
dividuen hervorgebracht werden können, dass daher der Hirn- 
druck durch höher gesteigerte Hyperämie nicht immer zur 
Erzeugung derselben erforderlich ist. Hieraus erklären sich die 
Konvulsionen der Kinder, sensibler Mädchen und Jünglige, der 
Hysterischen , die oft schon bei massigen Fiebern und Kopf- 
kongestionen, wo noch lange keine Rede von einem Gehirn- 
drucke ist, von Konvulsionen befallen werden. 

Durch den anhaltenden Andrang des Blutes nach den Ge- 
fässen der Pia mater, wird endlich der Widerstand der Kapilla- 
ren um so sicherer und schneller überwunden, je mehr die Ge- 
fässnerventhätigkeit zugleich darniederliegt , wie in allen mit 
weit gediehener Blutkrasc verbundenen Fiebern , je atonischer 
dieselben schon früher waren, und je mehr der Rückfluss durch 
die Venen auf mechanische Weise behindert wird. Die Kapillaren 
erschlaffen, das Blut häuft sich an, und es entsteht der zweite 
Grad der Gchirnhyperämic, dessen nächste Folgen, wie bereits 
geschildert worden ist, Hirndruck und träger Stoff- 
wechsel sind. 

Der Hirndruck ist es insbesondere, der Steigerung des 
Kopfschmerzes, Erbrechen, Veränderungen der 
Pupille, Kontrakturen und Konvulsionen, Sopor 
und Lähmungen zur Folge hat. 

Der Kopfschmerz wird allerdings sehr häufig am 
Scheitel oder am Hinterhaupte in grösserer Ausdehnung ge- 
klagt, je nachdem die Hyperämie der Pia mater ursprünglich 
an der Konvexität der Hemisphären oder an der Basis des Ge- 
hirns ihren Sitz hat. Dieses ist jedoch nicht konstant der Fall, 
theils weil das ganze Gehirn durch Druck leidet, theils auch 
weil die Blutkrase zur Entstehung des Kopfschmerzes wesent- 
lich beiträgt; sehr selten fehlt er ganz. 

Das Erbrechen ist aller klinischen Erfahrung zu Folge, 
eine sehr wichtige Erscheinung der Meningitis. Soll es aber ir- 
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gend eine pathognomonische Bedeutung erhalten, so ist es not- 
wendig, sein Yerhältniss zur Meningitis, so viel als diess vom 
gegenwärtigen Standpunkte der Nervenphysiologie möglich ist, 
aufzuklären. 

Erbrechen erfolgt oft auf rein konsensuellem Wege, durch 
heftige Schmerzen, insbesondere jene des Kopfes, ohne Fieber, 
Hyperämie und Hirndruck, wie wir diess während schmerzhaften 
chirurgischen Operationen, im halbseitigen und hysterischen 
Kopfschmerze gar häufig sehen. Kinder und Erwachsene, die ei- 
ne grössere Neigung zum Erbrechen vermöge der anatomischen 
Beschaffenheit ihres Magens besitzen, brechen oft schon bei 
leichteren Fieberanfällen in Folge des durch die fremde Blutmi- 
schung bewirkten Hirnreizes. Der durch starke Venäsektionen 
und Blutverluste erzeugte anämische Hirnreiz hat häufig Lieblich- 
keiten und Erbrechen zur Folge. Jede Kopfkongestion kann bei 
sensiblen und zum Erbrechen geneigten Personen durch hyper- 
ämischcn Hirnreiz allein Erbrechen hervorrufen. Es ist daher 
gewiss , wenn auch nicht physiologisch erläutert , dass jeder 
Hirnreiz, mag er nervöser , dyskrasischer, anämischer oder hy- 
perämischcr Art sein , Erbrechen zu erzeugen im Stande sei, 
dass daher auch das Erbrechen in der Meningitis bei sensiblen 
und disponirten Individuen dem von derselben unzertrennbaren 
Hirnreize allein oft zugeschrieben werden müsse. Offenbar hat 
man bei Erklärung des Erbrechens in der Meningitis zu viel auf 
Rechnung des Druckes des zehnten Nervenpaares geschrieben, 
da einerseits das Erbrechen in der Meningitis sich sehr oft zu 
einer Zeit einstellt, wo noch gar kein Hirndruck vorhanden ist, 
und im Gegentheile aufhört, sobald dieser einen höheren Grad 
erreicht hat, andererseits physiologische Experimente darthun, 
dass Verletzungen und Durchschneidungen beider herumschwei- 
fenden Nerven durchaus nicht immer Erbrechen zur Folge ha- 
ben. — Wichtiger ist die physiologische Thatsachc, dass Reize, 
Druck, Verletzungen und Zerstörungen des Balkens immer an- 
haltendes und gallichtes Erbrechen zur Folge haben. Erwägt man, 
dass die Pia mater als äusserst feines Flimmerepithelium die Wan- 
dungen der Hirnhöhlen auskleidet und mit der Oberfläche der 
hierin befindlichen Hirntheile, namentlich mit jener des Balkens 
so innig zusammenhängt, dass sie ohne eine dünne Lage der 
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Nervensubstanz von diesem nicht abgezogen werden kann : so 
wird man begreifen , warum die Meningitis, namentlich jene, 
die von der Gehirnbasis an sich nach dem Ependyma ventriculo- 
rum fortpflanzt, immer auch die Substanz des Septum, Gewöl- 
bes und Balkens trifft, diese daher reizt, drückt, erweicht und 
verletzt ; warum daher das Erbrechen insbesondere bei denjeni- 
gen Entzündungen der Pia matcr wahrgenommen wird, die man 
unter dein Namen der akuten Hydrocephalie begreift. Hirnreiz 
im Allgemeinen, Reiz, Druck und Verletzung des Balkens, selte- 
ner Druck des Nervus vugus sind als die nächsten Ursachen des 
in der Meningitis vorkommenden Erbrechens zu betrachten, wel- 
ches sich um so sicherer einstellen wird, je sensibler und dispo- 
nirter die erkrankten Individuen, je intensiver Fieber, Hyper- 
ämie und Hirnreiz, je mehr die Pia mater der Gehirnbasis und 
das Ependyma der llirnhöhlen bei der Entzündung betheiliget 
sind. Das Erbrechen stellt sich schon mit den ersten Erscheinun- 
gen des Fiebers und der Kopfkongestion ein, und hört erst bei 
höher gesteigertem Hirndrucke durch Paralysirung der Hirnfasern 
auf. Richtig ist daher die Bemerkung erfahrener Kliniker, dass 
mit dem Beginne der Konvulsionen das Erbrechen aufhört. Es 
ist anhaltend und wird nach Entfernung des ersten Mageninhaltes 
gallig, wodureh es sich vom gastrischen Erbrechen unterscheidet. 

Erbrechen durch mit der Meningitis kombinirtc Magenerwei- 
chung bedingt, zeichnet sich durch grosse Hinfälligkeit, uner- 
löschlichen Durst, Meteorismus, üblen Geruch des Erbrochenen 
und zartes Alter der Erkrankten aus. 

Das Erbrechen kommt, wie aus dem Gesagten hervorgeht, 
der Meningitis keineswegs ausschliesslich und konstant zu; im- 
merhin ist es aber, mit den physiologischen Verhältnissen der- 
selben innig zusammenhängend, ein wichtiges diagnostisches Zei- 
chen dieser Krankheit, so dass Fieber, Kopfkongestion und an- 
haltendes galliges Erbrechen zu den ersten und wichtigsten Zei- 
chen einer Meningitis gehören. 

Viele Aerzte halten bei Diagnostiz irung der Meningitis viel 
auf die Veränderunge n der Pupille, und schliessen 
aus der zusammengezogene n Pupille auf das erste oder hyper- 
ämische, aus der erweiterten, aber noch beweglichen, auf das 
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zweite oder exsudative, und aus der erweiterten und unbeweg- 
lichen Pupille auf das letzte oder paralytische Stadium. 

Diese Ansicht bedarf um so mehr einer Berichtigung, als 
sie Einfluss auf die Therapie hat. Sieht man nämlich die Pu- 
pille erweitert, so glaubt man vom Nitrum, Calomel und Blut- 
egeln zu Digitalis, Arnica, Squilla und Campher übergehen zu 
müssen, um Haut- und Harnsekretionen zu fördern und so das 
Exsudat zu eliminiren. 

Unseren Erfahrungsn zu Folge stehen die Veränderungen 
der Pupille in keinem so bestimmten Verhältnisse zur Menin- 
gitis, dass man sich den erwähnten Schluss erlauben dürfte. 
Wir sahen vielmehr bei den eminentesten Erscheinungen des 
Hirndruckes durch apoplektische und meningitischc Exsudate, 
insbesondere, wenn diese rasch und massenreich erfolgen, gar 
häufig die Pupille stark kontrahirt und nicht immer ganz 
unbeweglich. Einige Stunden vor dem Tode, oft erst nach die- 
sem, hatte sie sich dilatirt und blieb ganz unempfindlich gegen 
den Einfluss des Lichtes, ja in einzelnen Fällen blieb sie selbst 
noch 48 Stunden nach dem Tode ganz verengert. Umgekehrt 
fanden wir hei Gehirnhyperämie und im hyperämischen Stadio 
der Meningitis, inmitten unter den lebhaftesten Erscheinungen 
von Hirnreiz die Pupille sehr erweitert und nur wenig beweglich. 

Dieses Verhalten der Pupille zum erkrankten Gehirne und 
namentlich zur Meningitis ist in ihren anatomischen Verhältnissen 
begründet. Man beobachtet nämlich diessfalls schon im gesunden 
Zustande einen auffallenden Unterschied. Bei manchen Menschen 
findet man die Pupille stets erweitert, und durch die Einwirkung 
des Lichtes nur wenig zusammenziehbar; bei anderen hingegen 
stets verengert und durch Entziehung des Lichtes nur wenig 
ausdehnbar. Seitdem uns der Mechanismus der Iris etwas näher 
bekannt und erwiesen worden ist, dass dieselbe nicht bloss aus 
kontraktilen, sondern wirklich muskulösen Fasern besteht, kaiui 
es wohl keinem Zweifel unierliegen, dass die Verengerung so- 
wohl als die Erweiterung des Sehloches durch aktive Zu- 
sammenziehung, und zwar erstere durch die ringförmigen, 
letztere durch die strahlenförmigen Muskeln bewirkt werde. Die 
Pupille verengert sich nach Verletzung und Durchschneidung des 
Nervus trigeminus, oculomotorius, vagus, sympathicus und der 
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Vierhügel , durch Reize, die nicht nur unmittelbar die Iris und 
die Ciliarnerven , sondern auch durch solche die die Retina 
treffen und von da aus durch Reflex auf die letzteren übertra- 
gen werden, ferner durch die Aktion der beiden Musculi recti 
externi u. s. w. ; sie erweitert sich durch die Aktion der bei- 
den Musculi recti interni, durch die Wirkungen der Belladonna, 
im Augenblicke der Enthauptung, und bei vielen Menschen wird 
sie durch dieselben Reize erweitert, durch die sie bei anderen 
verengert wird. Die Bewegungen der Iris unterliegen höchst 
wahrscheinlich, da sie durch ein System antagonistischer Mus- 
keln bewirkt werden, denselben Modifikationen, wie die Bewe- 
gungen der Augenlieder, des Mundes, des Blasenhalses , des Af- 
ters. Sollen sich die ringförmigen Muskelfasern zusammenziehen, 
so müssen früher die strahlenförmigen erschlafft werden, und 
umgekehrt. Ist die Aktion der ringförmigen Muskeln vorherr- 
schend, so wird die Pupille verengert ; ist die der strahlenförmi- 
gen vorherrschend, so wird sie erweitert; ist die Aktion beider 
Muskelsysteme gleich , so erscheint die Dimension der Pupille 
normal, und sind sowohl die ringförmigen als die strahlenförmi- 
gen Muskeln gelähmt, so ist eher Verkleinerung als Erweiterung 
der Pupille die Folge davon. So unvollständig also auch unsere 
Einsicht in die Mechanik der Irisbewegungen ist, so geht doch 
aus denselben unzweideutig hervor, dass die Erweiterung der 
Pupille eben so durch aktive Zusammenziehung der 
strahlenförmigen als durch Lähmung der ringförmigen 
Irismuskeln bewirkt werden könne. Das meningitischc Exsudat 
wird daher, insoferne es Druck und Lähmung des Gehirns be- 
dingt, die Pupille bald erweitern bald verengern, je 
nachdem es dieses oder jenes Muskelsyslem oder beide zugleich 
lähmt. Im Allgemeinen verlieren jedoch die Schliessinuskeln, da- 
her auch jene der Iris, früher ihren Ton, als die geraden Mus- 
keln, insbesondere scheint dieses bei blonden, blauäugigen zar- 
ten Personen und Kindern der Fall zu sein. Hierin mag der 
Grund liegen, warum Meningitis überhaupt und bei Kindern ins- 
besondere, häufiger mit Erweiterung als mit Verengerung der 
Pupille verbunden ist. So wenig als daher Verengerung der Pu- 
pille das hyperämische, und Erweiterung derselben das exsuda- 
tive Stadium verräth, ro gewiss ist es, dass starke Erweiterung 
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oder Verengerung derselben mit Unbeweglichkeil, auf Druck, 
Torpor und Lähmung des Gehirns hindeuten, daher in Beglei- 
tung der übrigen Erscheinungen der Meningitis, als untergeord- 
nete diagnostische Zeichen derselben benützt werden können. 

Wichtig ist übrigens in diagnostischer Beziehung der Um- 
stand, wenn die Pupille des einen Auges erweitert, die des ande- 
ren Auges hingegen gleichzeitig verengert ist, zumal 
wenn auf derselben Seite, auf der die Pupille erweitert ist, auch 
die Extremitäten gelähmt sind. In diesem Falle ist die Erweiterung 
der Pupille ohne Zweifel die Folge eines stärkeren Hirn druck es, 
obwohl wir uns eines Falles entsinnen, in dem neben Erschei- 
nungen von eminentem Hirntorpor die Pupille des einen Auges 
auflallend verengert, die des anderen Auges aber auffallend er- 
weitert war, ohne dass die geringste Spur eines Exsudates an 
der Leiche vorgefunden worden wäre. 

Diese Erscheinungen ungleicher Dimensionen beider Pupil- 
len werden eben aus den anatomischen Verhältnissen der Iris 
erklärbar, indem mit Recht angenommen werden darf, dass die 
Iris-Muskeln beider Augen in einzelnen Fällen theils von Ge- 
burt aus, theils durch Anstrengungen und Krankheiten, eine un- 
gleiche Irritabilität und Kontraktionsfähigkeit besitzen können. 

Die Kontrakturen verschiedener Theile kommen häufig 
in der Meningitis vor, und werden von manchen Beobachtern zu 
den konstanten und charakteristischen Zeichen derselben gezählt. 
Man begreift darunter das Zähneknirschen, den Trismus, das Zu- 
rückziehen und die Seilwärtsbeugungen des Kopfes, die tetani- 
sche Steifheit des Rumpfes, die krampfhaften Beugungen und 
Streckungen der Extremitäten, die Einziehung des Bauches mit 
straff gespannten Muskeln. Wollen wir den diagnostischen Werth 
der Kontrakturen näher würdigen, so ist es nothwendig, auf ihre 
Entstellung zurückzugehen. 

Abgesehen von den Kontrakturen, die durch materielle Ver- 
änderungen der Gelenke, Bänder und Sehnen verursacht wer- 
den, muss jede Kontraktur als eine unwillkürliche Zusammen- 
ziehung eines Muskels, bedingt durch abnorme Innervation, be- 
trachtet werden. Der Umstand, dass viele Kontrakturen ohne al- 
le Spuren eines Gehirnleidens vorkommen, spricht schon dafür, 
dass diese abnorme Innervation nicht unmittelbar und unuro- 
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gänglich vom Gehirne ausgehen müsse. Betrachtet man nebstbei 
die Unabhängigkeit der Reflex- und Mitbewegungen von der 
Thätigkeit des Gehirns, so kann man nicht umhin, das Rücken- 
mark als ein selbstständiges motorisches Centraiorgan zu betrach- 
ten, welches zwar dem Einflüsse des Gehirns unterworfen ist, 
und von diesem den ersten Impuls zu seiner Thätigkeit erhält, 
welches aber auch für sich allein besteht, und als solches gewis- 
se Bewegungen und Verrichtungen der willkürlichen Muskeln 
zu vermitteln im Stande ist, wohin w ir ausser den Reflex- und 
Mitbewegungen auch den Muskelton, und als Anomalie desselben, 
die Kontrakturen zählen. Mag nun die Kontraktur durch absolu- 
tes oder relatives Ueberwiegen des Muskeltones eines antagoni- 
stischen Muskels erzeugt werden, und sich als Krampf oder als 
Lähmung darstellen : immer wird sie bei Gehirnleiden und na- 
mentlich bei Meningitis vorzüglich dann statt finden, wenn das 
Rückenmark selbst an der Erkrankung durch Entzündung oder 
Reiz Theil nimmt. Das Rückenmark wird aber um so sicherer 
an der Erkrankung des Gehirns Theil nehmen, je intensiver und 
ausgebreiteter die Meningitis auftritt, je tiefer sie an der Basis 
des Gehirns ihren Sitz hat, oder sich gar bis zur Pia mater des 
Rückenmarkes fortpflanzt , je jünger, zarter und reizbarer das 
von der Meningitis befallene Individuum ist, da man annehmen 
muss , dass das Rückenmark erst duch jahrelange Uebung in 
seinen eigenthümlichen Verrichtungen einen höheren Grad von 
Selbstständigkeit und Unabhängigkeit vom Gehirne erlangt, den 
es dann auch bei Erkrankungen des letzteren zu behaupten wis- 
sen wird. 

Aus dieser Entstehungsweise der Kontrakturen wird es 
klar, dass nicht jede Meningitis mit Kontraktur einherschreiten 
müsse, und dass andererseits Kontrakturen bei vielen anderen 
Krankheiten vorkommen können, dass Kontrakturen daher w eder 
konstante, noch charakteristische Erscheinungen der Meningitis 
sind, und es wird ferner erklärbar, warum insbesondere die 
heftigen Meningitides, die sich schon früher als solche durch 
Fieber, Delirien, Erbrechen und Sopor zu erkennen geben, von 
Kontrakturen begleitet sind, warum die tuberkulöse, an der 
Hirnbasis vorkommende Meningitis ganz vorzüglich mit Kon- 
trakturen der Kopf-, Hals- und Bauchmuskeln auftritt, warum wir 
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bei Kindern so häufig das Zurückziehen des Kopfes bemerken, 
warum aber auch die Kontrakturen der Hals- und Nackenmus- 
kel, so wie der Extremitäten, auch bei Typhus, bei Pneumonie 
und bei jeder febrilen Krankheit wahrgenommen werden, die 
mit mehr weniger Hirn- oder Spinalreiz vergesellschaftet ist. 

Was von den Kontrakturen gilt, gilt auch im Allgemeinen 
von den Konvulsionen. Rechnen wir zu diesen die allgemeine 
Unruhe des Kranken, seine hastigen Bewegungen, seine Versu- 
che aufzustehen, die Lage zu verändern, das Rollen des Auges, 
das Zittern der Zunge u. s. w., so wird es wohl keine Meningitis 
geben, die ganz ohne konvulsivische Bewegungen verlauft, da 
diese durch den Hirnreiz und Hirndruck notwendigerweise be- 
dingt werden. Häufiger sind die partiellen Konvulsionen der Au- 
genlicder, des Gesichtes, der Lippen, des Unterkiefers, einzel- 
ner vorzüglich der oberen, selten die beider oder aller Extre- 
mitäten. Sehr häufig sind die Konvulsionen bei Kindern, sehr 
selten bei Erwachsenen. Bei erslercn treten sie fast immer mit, 
bei letzteren auch ohne Verlust des Bewusstseins auf. Bei er- 
steren erscheinen sie als Gehirn-, bei letzteren als Rückenmarks- 
konvulsionen. Selten und nur bei Kindern erscheinen die Kon- 
vulsionen im Anfang der Meningitis in Folge von Hirnreiz, ge- 
wöhnlich treten sie im weiteren Verlaufe und oft kurz vor dem 
Tode in Folge stärkeren Hirndruckes hervor. Alle diese Ver- 
hältnisse der Konvulsionen zum meningitischen Exsudate lassen 
sich aus dem Vorhergesagten leicht erklären. 

Dass der S o p o r am wenigsten zu den charakteristischen 
Erscheinungen der Meningitis gezählt werden darf, ist Jedem 
einleuchtend, wiewohl nicht geläugnet werden kann, dass gewiss 
nur wenige Meningitides ohne ihn verlaufen. Der Sopor kann in 
Folge von Hyperämie, von Anämie, von Neurose, dyskrasischem 
Hirntorpor erzeugt werden. Es gibt Menschen, die bei dem lei- 
sesten Unwohlsein, bei jeder febrilen Aufregung in ein tiefes 
Koma verfallen und hieraus erst dann erwachen, wenn sie wie- 
der vollkommen genesen sind. Was bei einem Menschen Hirn- 
reiz und Unruhe erzeugt, erzeugt bei einem anderen Hirntorpor 
und Sopor. Gesunde und kräftige Menschen haben gewöhnlich 
einen ruhigen und festen, schwächliche einen leisen und unru- 
higen Schlaf. Zu einem tiefen Schlafe gehört also ein gewisser 
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Grad von Lebenskraft und es ist der Schlaf kein rein passives 
Ergebniss der Erschöpfung. 

Der Sopor kann sich in seltenen Fällen schon in den ersten 
Tagen der Meningitis, bevor diese Hirndruck erzeugt hat, ein- 
stellen ; er wird tiefer und anhaltend in dem Masse , als der 
Hirndruck zunimmt und die Thätigkeit des Gehirns paralysirl; er 
kann aber theils wegen der Remission der Hyperämie, theils 
wegen des Sinkens der Lebenskräfte, somit im weiteren Verlaufe 
der Krankheit, oft erst kurz vor dem Tode, ganz verschwinden, 
oder mit Delirien alterniren. Man kann daher aus stunden-, ja 
selbst tagclangen Remissionen des Sopors allein noch keineswegs 
auf Abnahme der Krankheit und der Gefahr schliessen, und an- 
haltender Sopor deutet nicht immer auf Lähmung des Gehirns 
durch erfolgtes meningitisches Exsudat. 

Keine der angeführten Erscheinungen der Meningitis steht 
mit dem Hirndrucke in einem so nahen Zusammenhange, als 
die Lähmungen der willkürlichen Bewegung. Denn 
indess Kopfschmerz, Delirien, Erweiterung der Pupille, Kon- 
trakturen, Konvulsionen und Sopor, wie wir nachgewiesen ha- 
ben, lediglich durch Hirnreiz oder geringeren Grad von 
Hirndruck hervorgebracht werden können , erfordern Lähmun- 
gen einen höheren Grad von Hirndruck zu ihrer Entstehung, so 
dass Lähmungen in Folge eines blossen Hirnreizes physiologisch 
nicht gedacht werden können. 

Auf welche Weise Hirndruck Lähmungen erzeugt, bleibt, 
bei der unbekannten BeschatTenheit des Nervennjrens, bisher un- 
erklärbar. So viel ist gewiss, dass durch Kompression des Ge- 
hirns die Kommunikation zwischen diesem und dem peripherischen 
Ende der motorischen Nerven unterbrochen, und hiedurch die 
Fortleitung des Willcnreizes und die Anregung des Muskels zur 
Zusammenziehung unmöglich gemacht wird. 

Je schneller der Hirndruck entsteht, je stärker und je an- 
haltender er ist, desto schneller wird auch die Lähmung eintre- 
ten, desto vollständiger und anhaltender wird sie sein. Kopfkon- 
gestionen kommen und gehen rasch , und machen vollkommene 
Intermissionen. Lähmungen , welche durch Kopfkongestionen 
verursacht werden, entstehen zwar gewöhnlich sehr schnell, 
aber selten sind sie bleibend. Wir sind daher berechtiget, von 
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anhaltender Lähmung auf anhaltenden Hirndiuck, und von die- 
sem auf geschehene Exsudation in das Gewebe des Gehirns oder 
seiner Häute zu schliessen. Wenn daher irgend eine Erschei- 
nung , so sind es die Lähmungen , die uns das zweite Stadium 
der Meningitis , nämlich das der erfolgten Exsudation anzeigen. 

Das meningitische Exsudat bildet sich in der Regel langsa- 
mer, als akute Hydrocephalie oder als Gehirnhämorrhagie. Es 
ist daher begreiflich , dass die Lahmungen in der Meningitis sich 
gewöhnlich nicht allzu rasch ausbilden , und häufig mit Konvul- 
sionen alterniren. 

Diejenigen Meningitides werden am sichersten Lähmungen 
zur Folge haben, die entweder die reichlichsten Exsudate setzen 
oder deren Exsudate, statt sich zu resorbiren, die weiteren Me- 
tamorphosen der Organisation , insbesondcnf*jene der Eiterbil- 
dung eingehen, also länger innerhalb der Schädelhöhle verwei- 
len. Die tuberkulöse Meningitis an der Gehimbasis , die sich von 
da aus in die Gehirnhöhlen fortpflanzt, und durch reichliche se- 
röse Ergüsse in denselben einen bedeutenden Druck auf die 
Seh- und Streifenhügel ausübt , wird daher öfters Hemiplegien 
erzeugen, wie wir häufig an Kindern, und nicht selten auch an 
Erwachsenen sahen. Aber auch die plastische Meningitis ober der 
Konvexilät der Hemisphären muss, wenn sie sich nicht resorbirt, 
sondern vielmehr eiterig zerfliesst und über einen grösseren Flä- 
chenrauin ausdehnt, oder gar bis gegen die Basis des Gehirns 
und das Rückenmark zu fortpflanzt , häufig Lähmungen setzen. 
Wir schliessen daher aus anhaltenden Lähmungen in der Menin- 
gitis entweder auf seröse Ergüsse in den Hirnhöhlen, oder auf 
eitrige Infiltration der Pia mater. 

Die Lähmung erfolgt nach dem bekannten Gesetze der Kreu- 
zung fast immer auf der dem Drucke entgegengesetzten Seite. 
Sind z. B. beide Hirnhöhlen mit eitrigem Serum erfüllt, jedoch 
so, dass im rechten Ventrikel 4, im linken 3 Unzen desselben 
enthalten sind , so wird die linke Seite früher gelähmt werden, 
indess die rechte entweder später, oder gar nicht gelähmt, oder 
von Konvulsionen befallen wird. Diese dem Hirndrucke propor- 
tionale Wirkung erleidet indess oft eine Ausnahme , indem wir 
bei gleichem Drucke in beiden Hirnhöhlen oft die eine Körper- 
hälfte gelähmt, die andere aber unversehrt finden. Offenbar 
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muss diese Thatsache , so wie der Umstand , warum bei einem 
allgemeinen und gleichmüssigen Drucke durch eitrige Infiltration 
der Pia mater, einmal diese, und einmal jene Seite, einmal blos 
der eine oder der andere Arm u. s. w. gelähmt werden, in der 
bereits erörterten ungleichen Entwicklung der verschiedenen 
Himtheile bei einem und demselben Menschen gesucht werden. 

Am häufigsten sind begreiflicher Weise Hemiplegien , sel- 
tener Lahmungen eines Gliedes oder einzelner Gesichtstheile ; 
am seltensten Lähmungen aller Extremitäten , die nur kurz vor 
dem Tode bei sehr reichlicher Exsudation bemerkt werden dürften. 

Dass unzählige Meningitides ohne Lähmungen verlaufen, 
sondern bevor es zur Lähmung kommt , durch Resorption heilen 
oder durch Druck und Krase tödten, dass anderseits Lähmungen 
durch Hydrocephalie, Encephalitis, Apoplexie, Tuberkel, After- 
gcbilde bedingt werden können, daher weder konstante, noch 
charakteristische Erscheinungen der Meningitis darstellen , ist 
klar. 

Durch die bisherige Analyse sind zwar die Erscheinungen 
angedeutet worden, unter denen, wie man zu sagen pflegt, die 
Hyperämie in Meningitis übergeht , d. h. unter denen nach vor- 
ausgegangener Hyperämie, die Ausschwitzuug des Blutplasma 
in das Gewebe der Pia mater erfolgt. Es ist jedoch nothwendig, 
diesen pathologischen Vorgang etwas näher zu betrachten , da 
seine Kenntniss auf Diagnose, Prognose und Therapie der Me- 
ningitis von grossem Einflüsse ist. Nachdem die kapilläre Cirku- 
lation immer langsamer geworden, erfolgt endliili gänzliche Sto- 
ckung des Blutes in den Kapillaren, EntzUndungsstase, anfangs 
mit alleiniger Durchschwitzung von Blutserum, später auch mit 
jener von Blutplasma. 

Mit dem Austritte von Blutplasma in das Gewebe der Pia 
mater ist das letzte und wesentliche Moment der Entzündung ge- 
setzt, und die entzündliche Hyperämie der Pia mater ist nun zur 
Entzündung derselben , zur Meningitis geworden. Mit der ge- 
schehenen Ausschwitzung von Blutplasma gehen aber auch die 
wichtigsten Veränderungen im erkrankten Organismus vor sich. 

Wir verweisen diessfalls auf das im Vorworte Gesagte über 
Bildungs- und Organisationsprocess. Einerseits wird durch Aus- 
tritt von Serum und Plasma die Menge des Blutes vermindert, 
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daher der Herzschlag schwächer, der Arterienpuls kleiner, weir 
eher und leerer; andererseits wird die Blutmischung' der norma- 
len wieder näher gebracht; daher die Ursache der Aufregung 
im Gefass- und Nervensysteme behoben , und Herz- und Arte- 
rienschlag langsamer und ruhiger. 

In Folge dieser durch das Exsudat hervorgebrachten Ver- 
änderungen in der Mechanik des Kreislaufes und in der Mischung 
des Blutes müssen vor Allem die Erscheinungen des Fiebers und 
Kongeslionsturgors nachlassen. Der Puls wird langsamer, wei- 
cher und kleiner, die Temperatur sinkt oft unter die normale 
herunter, das gedunsene Gesicht kollabirt, die Wangen werden 
blässer, Athem und Herzschlag geregelt, der Kranke ruhiger. 
Die ÜberfUllung der Gelasse der Pia mater hat aufgehört, und es 
würde uns die Meningitis nach geschehener Exsudation ganz 
das Bild jener Ruhe und Behaglichkeit am Kran- 
kendarbieten, die wir beim regelmässigen Ver- 
laufe der Pneumonie nach geschehener Hepatisa- 
tion beobachten, wenn nicht der Druck der unnachgiebi- 
gen Schädelknochen hierin einige Modifikationen hervorbrächte. 

Nicht selten sind zwar Schwellung und Druck des Gehirns 
nach geschehener Exsudation geringer, als vor 
derselben, wenn nämlich das Blutplasma nur in geringer Men- 
ge und allmälig ausgeschieden, die Hyperämie der Pia maier 
aber bedeutend vermindert worden ist. 

Wir sehen daher mit der Remission des Fiebers und der 
kongestiven Erscheinungen nicht selten den Sopor abnehmen, den 
Kranken heiterer und theilnehmender werden, und geben uns 
gerne der Freude der Besserung hin. Gewöhnlich ist aber diese 
Freude von keiner langen Dauer; denn die Exsudation geht all- 
mälig vor sich , und binnen kurzer Zeit kehren Sopor und Be- 
wussllosigkeit wieder zurück, um den Kranken nicht wieder zu 
verlassen. 

Oft findet das Gegentheil Statt. Der Exsudation geht eine 
sehr unbedeutende Hyperämie voraus, die ohne auf- 
fallende Erscheinungen von Fieber, Hirnreiz und Hirndruck ver- 
lauft, und kaum eine Meningitis ahnen lässt. Plötzlich kommen 
Sopor und Lähmungen zum Vorschein und belehren uns über das 
Dasein eines meningitischen Exsudates. Hieher gehören insbeson- 
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dere viele tuberculöse Meningitides der Kinder, die sich lange 
Zeit vorher durch Reizbarkeit , Missmuth, Unbehagen , zeitweises 
Erbrechen, Gleichgiltigkeit , Trägheit, Schlafsucht, etwas er- 
wärmte Stirne , vorübergehende Kopfschmerzen u. s. w. äussern. 
Ohne Zweifel geht in diesen Fällen auch die Exsudation langsam 
vor sich , und erst, wenn sie zu einer grösseren Menge ange- 
wachsen ist, treten die Erscheinungen des Hirndruckes plötzlich, 
ja oft tödtlich hervor. In den meisten Fällen von Meningitis be- 
steht neben dem sich gebildeten Exsudate gleichzeitig noch 
ein ziemlich erheblicher Grad vo n Hy perä mie, na- 
mentlich von Stase in den Kapillaren der Pia m a- 
ter und wohl auch des Gehirns fort. Es ist daher be- 
greiflich, warum in den meisten Fällen von Meningitis mit dem 
geschehenen Exsudate die Erscheinungen des Himdruckes, na- 
mentlich: Kontrakturen, Konvulsionen, Lähmungen, Sopor nicht 
ab-, sondern zunehmen , ja sich in der Regel erst nach der er- 
folgten Bildung desselben anhaltend einstellen , und warum im 
Verhältnisse des zunehmenden Hirndruckes die Erscheinungen 
des Hirnreizes, namentlich Unruhe, Delirien und Erbrechen ab- 
nehmen, und warum die Frequenz des Athmens, Herz- und Ar- 
terienpulses unter die normale sinkt. 

Zunahme des Sopors neben Abnahme des Fie- 
bers bezeichnen in der Regel das zu Stande ge- 
kommene Exsudat, somit die zu Stande gekom- 
mene Entzündung der Pia inater und unterschei- 
det diese von einer einfachen Hyperämie. 

Fieber, Kopfschmerz, Delirien, Erbrechen, Kontrakturen 
Konvulsionen, Sopor und Lähmungen können allerdings durch 
eine plastische Exsudation in das Gewebe der Pia maier hervor- 
gebracht werden , und bilden in so ferne das Schema der. Me- 
ningitis; sie sind aber keine charakteristischen Zeichen dersel- 
ben , weil sie nicht immer und nicht ausschliesslich durch die 
Exsudation in das Gewebe der Pia mater bedingt werden müs- 
sen. Es gibt vielmehr Meningitides, die sich im hyperämischen 
Stadio bloss durch Fieber und Kopfschmerz, im exudativen bloss 
durch Abnahme des Fiebers und Sopor charakterisiren , und wir 
haben Meningitides an der Leiche entdeckt, von denen am 
Krankenbette kaum eine Spur vorhanden gewesen. Alle diese 
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Varietäten der Meningitis werden Denjenigen nicht befremden, 
der die Meningitis nicht in ihren Erscheinungen , sondern im 
plastischen Exsudate der Pia mater sucht, und der das über Krank- 
heit , Symptom und Diagnose Gesagte gewürdiget hat. 

Die ferneren Erscheinungen, der Verlauf und der Aus- 
gang der Meningitis hängen zunächst von den Metamorphosen 
ab, die das gebildete Exsudat auf der Pia mater eingeht, und die 
sich als Weiterentwicklung oder Organisation des abgesetzten 
pathologischen Productes oder Individuums darstellt. 

Es ist zwar eine logische Möglichkeit , dass das in das Ge- 
webe der Pia mater exsudirte und in Serum gelöste Blutplasma, 
bald nach seiner Exsudation , bevor es gerinnt und sich weiter 
entwickelt, wieder aufgesaugt und so die Meningitis zertheilt 
werde. Die Wirklichkeit eines solchen Vorganges ist jedoch kli- 
nisch gar nicht, und anatomisch kaum zu erweisen , und muss 
um so mehr bezweifelt werden , als das Blutplasma ebendesswe- 
gen exsudirt, weil es eine grössere Gerinnbarkeit und Bildungs- 
fähigkeit besitzt , und als die schnellen Heilungen einer Menin- 
gitis, die auf so einen Vorgang hinzudeuten scheinen, auf blosse 
Hyperämien der Pia mater bezogen werden müssen, die, wie aus 
dem Gesagten erhellet, ebenso wie Exsudate auf derselben, 
Kopfschmerz, Delirien, Erbrechen, Konvulsionen u. s. w. her- 
vorrufen können. Es muss daher als Regel angenommen wer- 
den, dass das in das Gewebe der Pia mater exsudirte Blutplasma 
nicht im Flüssigen, also in demjenigen Zustande verbleibt , in 
dem es exsudirt worden ist, sondern vorerst gerinnt, 
und dann sich erst weiter entwickelt oder orga- 
n isirt. 

Das geronnene Exsudat entwickelt sich entweder zu K ö r n- 
chenzellen, die in eine halbflüssige, breiige Masse zerfallen 
und resorbirt werden , oder zuEiterkörperchen, die sich 
in Blutserum auflösen und den Eiter darstellen, oder aber zü 
bleibenden Zellen und Geweben, d. h. das Exsudat der 
Pia maier wird resorbirt , geht in Eiterung über , oder hinter- 
lässt Verdickungen und Pseudomembranen. 

Die Bedingungen , unter denen die Resorption des menin- 
gitischen Exsudates erfolgt, sind noch wenig bekannt , undwer- 
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den durch die Erfahrungen am Krankenbette nur äusserst spar- 
sam beleuchtet. 

Flüssigkeit ist die erste und unerlässliche Bedingung 
zur Resorption, da ein fester Körper nicht rcsorbirt werden kann. 
Ist daher das meningitische Exsudat schon an und Air sich starr, 
oder wird es wegen fortbestehender bedeutender Kongestion und 
Schwellung des Gehirns an die festen Schädelknochen angedrückt 
und nicht nur seines Seruminhaltes beraubt, sondern auch von 
der ferneren Zufuhr desselben abgeschnitten, so ist die Verflüs- 
sigung des Exsudates und seine Resorption nicht leicht möglich, 
Hieraus wird erklärbar , warum kräftige und jugendliche Indivi- 
duen, bei denen eben die starresten und massenreichsten, da- 
her schwer aufsaugbaren Exsudate vorkommen, der Meningitis 
oll häufiger unterliegen , als minder kräftige und schwächliche, 
und warum bedeutende Blutverluste, Diarrhöen, Schweisse, durch 
Verminderung des Blutserums , somit Entziehung der Organisa- 
tionsflüssigkeil, die Aufsaugung eher hindern als fördern. 

Die Grundbedingung aller Resorption ist aber die b e s t i m m- 
te Entwicklungsfähigkeit des exsudirten Faserstoffes. 
Gewiss ist es nämlich , dass nur diejenigen Exsudate sich re- 
sorbiren , die sich zu Körnchenzellen entwickeln ; denn sobald 
diese ihre normalmässige Grösse erreicht und sicli ganz mit Körn- 
chen gefüllt haben , sind sie keiner weiteren Entwicklung mehr 
fähig , sondern schlagen eine rückschreilende Metamorphose ein, 
zerfallen zu einer breiigen Masse und werden resorbirt. Bildet 
sich das amorphe Exsudat stall zu Körnchenzellen zu bleibenden 
Zellen und Geweben, oder zu Eiterkörpcrchen aus, oder kommt 
es zur Bildung abnormer, verkümmerter Körnchenzellen , wie 
wir diess einmal an einer mit Typhus kombinirten Meningitis be- 
obachteten, so erfolgt in keinem dieser Fälle Aufsaugung des- 
selben. Hierin also , dass das Exsudat die bestimmte Fähigkeit 
hat, sich gerade zu Körnchenzellen und zu nichts mehr und nichts 
weniger auszubilden, hierin liegt die Grundbedingung der Re- 
sorption. 

Diese bestimmte Entwicklungsfähigkeit hängt aber ganz vor- 
züglich von den chemischen Verhältnissen des Exsudates selbst 
und von jenen des erkrankten Organismus, namentlich von dem 
chemischen Gegensatze und der Attraktion, die sich 
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nach geschehener Exsudation zwischen festeren und flüssigen, 
zwischen alkalischen und sauren Körpern in demselben ausbil- 
det, ab; Verhältnisse, die bisher noch viel zu wenig erläutert 
worden sind, daher man zu sagen pflegt, dass die Resorption 
unter dem Einflüsse der Lebenskraft steht. Wenigstens lässt es 
sich von diesem Gcsichtspunctc aus erklären , warum faserstoffi- 
ge Exsudate der Pia mater am häufigsten, albuminöse, wie wir 
sie im Typhus beobachteten, viel seltener, und tuberkulöse wohl 
gar nicht resorbirt werden, und warum die Resorption in herab- 
gekommenen dyskrasischen Individuen überhaupt nicht leicht Statt 
finden kann. Aus dem wenigen über Resorption Gesagten dürfte 
sich ergeben, dass wir am Krankenbette nur sehr wenige Zei- 
chen haben , aus denen wir die Resorption vorhersagen können. 

Auf Membranen erfolgt die Resorption in der Regel leich- 
ter, als in Parenchymen, und sie geht um so schneller vor sich, 
je gefassreicher und ausgebreiteter diese sind. Es geht demnach 
aus der Beschaffenheit der Pia mater hervor, dass das fascrslof- 
fige Exsudat derselben nicht nur oft, sondern auch 
schnell resorbirt wird, und man kann annehmen, dass 
die Resorption eben so rasch, wo nicht rascher vor sich geht, 
als die Exsudation. Es lässt sich wohl nicht leicht bestimmen, 
wie lange der Exsudationsprocess dauert, da wir den Abschnitt 
des geschehenen Exsudates mittelst physikalischer Zeichen nicht 
so genau, wie bei der Pneumonie, zu bezeichnen im Stande sind. 
Man w ird aber nicht gross fehlen, w enn man, übereinstimmenden 
Beobachtungen am Krankenbette zufolge, annimmt, dass derselbe, 
bei primärer Entzündung der Pia mater, in der Regel zwischen 
drei und sieben Tagen vollkommen geschlossen ist. 

So lange der Exsudationsprocess dauert, kann der Resorp- 
tionsprocess nicht Platz greifen , weil beide auf entgegengesetz- 
ten Strömungen der Flüssigkeiten beruhen, und letzterer über- 
haupt erst dann beginnen kann, wenn nach Erschöpfung der ent- 
zündlichen Krase der chemische Gegensatz zwischen dem Exsu- 
date und den Gefassflüssigkeiten sich ausgebildet hat. Jeinehr nun 
dieses der Fall ist, desto rascher und vollständiger geht die Re- 
sorption vor sich , und wir sehen nicht selten Kranke , die meh- 
rere Tage bei unzweideutigen Zeichen geschehener Exsudation 
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in tiefem Sopor dahinlagen , oft binnen 24 Stunden, gewöhnlich 
aber binnen 2 bis 3 Tagen, aus demselben allmälig erwachen. 

Mit dem schnell abnehmenden Hirndrucke und wieder her- 
gestellten normalen Stoffwechsel kehrt zuerst das Empfindungs- 
vermögen zurück. Der Kranke klagt nicht selten wieder über 
Kopfschmerzen, Mattigkeit, Abgeschlagenheit in den Gliedern, 
unbequeme Lage u. s. w. , er wird theilnehmend, heiter und sei- 
nes Zustandes sich vollkommen bewusst. Zu gleicher Zeil stellen 
sich die Geistesverrichtungen, zuerst die sinnlichen, später die 
Reproduktion der bereits dagewesenen Vorstellungen, das Ge- 
dächtniss, die Fantasie und das höhere Denkvermögen ein. Am 
spätesten gewinnt der Wille wieder seine Herrschaft über die 
Bewegung gelähmt gewesener Theile , es bleibt vielmehr Läh- 
mung oder Schwäche in denselben noch lange nach der Resorp- 
tion des Exsudates zurück; ohne Zweifel darum, weil die will- 
kürliche Bewegung nicht so ausschliesslich von der Gchirnthä- 
tigkeil abhängt , wie die Empfindung, sondern weil zur Zustan- 
debringung derselben auch das Rückenmark und der Muskel in 
der Art konkurriren , dass der erste Impuls zu einer Bewegung 
allerdings vom Gehirn ausgeht , dass aber die Koordination und 
Zweckmässigkeit der Bewegungen durch die Thätigkeit des Rü- 
ckenmarkes , die Leichtigkeit und Energie der Bewegung aber 
durch die Reizbarkeit und den Ton des Muskels bedingt werden. 

Indess das Gehirn durch die Resorption des meningitischen 
Exsudates vom Drucke befreit und wieder in Thätigkeit versetzt 
wird , wird die freie Innervation des Nervus vagus und die nor- 
male Verbindung mit dem Nervus sympalhicus wieder hergestellt ; 
die an der Lähmung des Gehirns mittelbar betheiligten vegetati- 
ven Funktionen, insbesondere das Athmen und der Kreislauf, ge- 
hen wieder lebhafter vor sich , das Blut wird mit den resorbirten 
Theilen geschwängert, und regt das Herz zu lebhafter Thätigkeit 
an. Der tiefe , langsame und leise Athem wird daher wieder ra- 
scher; der retardirte Arterienpuls wird frequenter, es stellen 
sich leichte Fieberbewegungen ein, die mit der Ausscheidung 
des resorbirten Exsudates gleichen Schritt hallen. Die kühlen Ex- 
tremitäten werden warm, das blasse verfallene Gesicht röthet sich, 
die Haut transpirirt, der Urin wird reichlicher und trübe. 

So erfolgt die Resorption und die Heilung der Meningitis unter 



110 

günstigen physikalischen nnd chemischen Verhältnissen des er- 
krankten Organismus binnen wenigen Tagen. 

Der Uebergang des meningilischen Exsudates in Eiterung 
erfolgt, den häufigen Erfahrungen der pathologischen Anatomie 
zu Folge, sehr selten und nur in von kontiguen Gebilden abge- 
leiteten Entzündungen der Pia matcr. Wir vermuthen, dass das 
Exsudat der Pia mater eiterig zerfliesst, wenn wir neben Me- 
ningitis einen eitrigen Ausfluss aus dem Gehörgange, eine Ka- 
ries der obersten Halswirbel, eine Verletzung der Schädelkno- 
chen u. s. w. beobachten. Wir können aber die Vereiterung der 
Pia mater aus Schüttelfrösten, verfallenen Gesichtszügen, sehr 
beschleunigtem Pulse, und ähnlichen vermeintlichen Erscheinun- 
gen eines Suppurations-Fiebers, das, einer sicheren physiologi- 
schen Begründung bisher ermangelt, nicht diagnostiziren. 

Bildet sich der Faserstoff zu bleibenden Zellen und Gewe- 
ben aus, M as, wie wir in der Pleuritis sehen, häufig in der Art 
geschieht, dass ein Theil des Exsudates sich zu Körnchenzellen, 
und einer zu bleibenden Zellen entwickelt, so kann die Menin- 
gitis nicht vollkommen resorbirt werden, und sie stellt uns das 
vor, was wir eine chronische Meningitis zu nen- 
nen pflegen. Verdickungen der Pia mater, fibroide Gewe- 
be, pseudomembranöse Adhäsionen sind die nolhwendigen Fol- 
gen einer solchen Exsudalbildung ; chronischer umschriebener 
Kopfschmerz, periodische Konvulsionen, Stupor, Geistesschwäche, 
allmülige Abmagerung, Hinfälligkeit, apoplektische Anfälle, die 
gewöhnlichsten Erscheinungen einer solchen Meningitis, die in- 
dess in Folge des Gesetzes der Accommodation auch ohne alle 
Störung der Gehirnfunktionen fortbestehen können. Wichtig ist 
die klinische Erfahrung, dass dieser Ausgang der Meningitis weit 
häufiger bei älteren, dyskrasischen und herabgekommenen, als 
bei jugendlichen und kräftigen Individuen vorkommt. Die höhere 
Entwicklung des faserstofßgen Exsudates steht demnach nicht 
immer im geraden Verhältnisse zur Plastizität des Blutes, sondern 
sie ist, gleich dem Tuberkel und Krebse, als eine wuchernde or- 
ganische Bildung, als das Ergebniss einer hoch gediehenen Kra- 
sc, und nicht als ein Uebermass von Kraft und Gesundheit zu 
betrachten. 

Die ätiologischen Verhältnisse der Meningitis gestatten man- 
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ehe wichtige Folgerung in diagnostischer und therapeutischer 
Hinsicht ; es ist daher nothwendig, sie genauer kennen zu lernen. 

Unter 39 an der Leiche nachgewiesenen Entzündungen der 
Pia matcr kamen nur 6 Tür sich allein, ohne Kombination mit an- 
deren Krankheiten, 26 aber mit verschiedenen Krankheiten kom- 
binirt, und als Folgen derselben vor. Berücksichtiget man hier- 
bei, dass viele Meningitides tödtlich ablaufen, und dass viele von 
den vermeinten primären Entzündungen der Pia mater, die nicht 
tödtlich ablaufen, sich auf einfachen hyperämisehen oder febrilen 
Hirnreiz reduziren lassen, so wird man wohl zugeben müssen, 
dass die Meningitis weit häufiger ein sekundäres, alsein 
primäres Leiden ist, und man wird sich diese Thatsache um so 
leichter erklären, wenn man bedenkt, dass die Lunge, als das 
blutreichste Organ, sich vor allen anderen zu einem Entzün- 
dungsherde eignen, daher in den meisten Fällen der Pia mater 
diessfalls den Vorrang abgewinnen wird. 

So lange die Lunge nicht in ihre höhere Evolutionsphase 
eintritt, ist die Pia mater der vorzüglichste Sitz faserstofliger, 
namentlich aber tuberkulöser Ausscheidungen. 

In den ersten zwei bis drei Kinderjahren nimmt der Den- 
titionsprozess die plastischen Stoffe des Blutes zu sehr in An- 
spruch. Es kommt daher selten zu faserstoffigen und tuberkulö- 
sen, wohl aber zu serösen Ausscheidungen in der Pia mater. 
Nach der Dentition kommen die tuberkulösen Meningitides am 
häufigsten vor, indess sie gegen die Pubertätsjahre zu immer 
seltener werden, und im reifern Mannesalter fast gänzlich ver- 
schwinden. Während der Pubertät und im Jünglingsalter schei- 
nen Pia mater und Lunge einander das Gleichgewicht zu hallen, 
daher ebenso Substantive Meningitides als Pneumonien an der 
Tagesordnung sind. Bald aber gewinnt das gefässreiche Gewebe 
der Lunge das Uebergewicht. Diese wird gewissermassen der 
Rezipient oder das Divertikel der entzündlichen und tuberkulö- 
sen Krase, und kann nicht leicht mehr umgangen werden, so 
dass bei ererbter und acquirirter Disposition nur anhaltende Gei- 
stesanstrengungen , wiederholte Berauschungen , Sonnen- und 
Feuerhitze, und andere indirekt auf das Gehirn und seine Hüllen 
einwirkende grelle Potenzen, primäre Entzündungen der Pia ma- 
ter hervorzurufen im Stande sind, die meisten Enlzündungs- und 
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tuberkulösen Prozesse hingegen sich vorerst in der Lunge loka- 
lisiren, und erst von da aus in einzelnen Fällen auch auf die Pia 
matcr sich ausdehnen. Mit dem Mannesalter werden daher die 
primären Mcningitides immer seltener, und die meisten derselben 
strahlen entweder aus Lungen- oder Puerpcral-Entzündungen 
empor, indem sie Ergänzungsprozesse derselben darstellen. Diess 
gilt namentlich von der tuberkulösen Meningitis, die im höheren 
Alter fast gänzlich verschwindet. 

AufTaHend ist hingegen und vom höchsten praktischen Be- 
lange die übereinstimmende Erfahrung pathologischer Anatomen, 
dass die genuine fasersloffige Meningitis im höheren, ja im Grei- 
senalter theils für sich allein, theils in Begleitung anderer Ent- 
zündungen häufig vorkömmt, und das tödtlichc Moment vieler 
Geisteskrankheiten wird, daher keineswegs als Attribut 
innerer Kraft und Fülle zu betrachten ist. Ohne 
Zweifel muss diese höchst wichtige Thatsache dem Involutions- 
prozesse des Blutes und des Gehirns zugeschrieben werden. 
Durch ersteren wird ein passiver Zersetzungsprozess, ein Zer- 
fallen des Blutes in seine flüssigen und festen Bestandteile, ana- 
log der Atherose und Verknöcherung, durch letzteren ein allmä- 
liges Schwinden des Gehirns, ein Vacuum in der Schädelhöhle 
und ein grösserer Blutandrang nach den Ge fassen der Pia mater, 
daher Meningitis bedingt. Indess daher die tuberkulöse Meningi- 
tis über die Vierziger Jahre hinaus sehr seilen wird, taucht die 
faserstoffige Meningitis mit den Fünfziger Jahren wieder empor, 
wird in den Sechziger und Siebenziger Jahren häufiger, und be- 
hauptet sich noch im spätesten Alter als eine gar nicht seltene 
Gehirnkrankheit. 

Diese passive Beschaffenheit der Meningitis, auf 
die wir therapeutischer Rücksichten halber nicht genug aufmerk- 
sam machen zu können glauben, wird auch ferner durch den 
Umstand bestätiget , dass dieselbe nicht selten in Folge hoch 
entwickelter S äu f erd y s k r a s ie und nach konsu- 
mirenden Typhen erscheint. 

Die sich als Otorrhoe darstellende Karies des 
Schlafb eines, mag sie die Vereiterung des Gehirns bedin- 
gen oder durch diese bedingt werden, hat zuletzt Meningitis 
zur Folge und wird durch sie tödtlich. 
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Umschriebene Entzündung der Dura mater, die sich durch 
umschriebenen Kopfschmerz und Empfindlichkeit beim Finger- 
drucke kund zu geben pflegt, bedingt, wenn sie anhaltend ist, 
eine schnell um sich greifende Entzündung der Pia mater. 

Verletzungen, Rothl auf und Entzündungen am 
Kopfe und Gesichte, werden nicht selten Ursache der 
Meningitis. 

Dass übermassige Geistesanstrengungen, B er au- 
schungen, Insolation u. s. w. veranlassende Momente der 
Meningitis werden können, ist bereits erwühnt worden. 

Das männliche Geschlecht erkrankt hau figer 
an Meningitis, als das weibliche, so dass unter 90 
an derselben Erkrankten beiläufig 13 Kranke dorn männlichen, 
und 7 dem weiblichen Geschlechte angehören. Der Gmnd hievon 
mag zum Theile in der Beschäftigung und Lebensweise des männ- 
lichen Geschlechtes liegen ; sicherer muss er aber in den Sexual- 
verrichtungen des weiblichen Geschlechtes gesucht werden, in- 
dem der menstruirende und geschwängerte Uterus wegen der 
grossen Menge Blutes, die er periodisch an sich zieht, öfters der 
Silz plastischer Ausscheidungen wird, als die Pia mater. 

Was sich aus diesen pathogenetischen Momenten der Me- 
ningitis für Diagnose, Prognose und Therapie entnehmen lässt, 
ist einleuchtend. Die übrigen pathogenetischen Momente , die 
anatomisch richtig, aber klinisch nicht immer erkennbar sind; 
als: ein Aftergcbilde, Enlzündungs-Eiterherde im Gehirne u. s. w. 
sind begreiflicher Weise für die Diagnostik der Meningitis nur 
in so ferne von Nutzen, als sie selbst früher diagnostizirt werden 
können. 

In wieferne es in etastatische Meningitides in 
Folge zurückgetretener Hautausschläge, unterdrückter Hämorr- 
hoidal-Menstrualblutung, vertriebener Fussschweisse, retrogra- 
der Gicht, Rheumen u. dgl. geben könne, kann aus dem Vorher- 
gehenden beurtheilt werden. Das Licht der Physiologie drängt 
ohne Mühe den raetastatischen Kobold immer mehr in seine ob- 
skuren Schlupfwinkel zurück, aus denen ihn nur noch der hohle 
Mystizismus von Zeit zu Zeit heraufbeschwört, um seine zerrin- 
nenden Nebelbilder mit schimmerndem Gepränge zur Schau aus- 
zustellen. Hatte man doch jüngst eine durch Karies des Felsen- 
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gegangene Otorrhoe bezeichnete Meningitis für anomale Hämorr- 
hoiden erklären wollen! Wie lange werden diese Ausgeburten 
der Fantasie, diese gelehrten Alfanzereien, diese diagnostischen 
Spiegelfechtereien , diese abgeschmackten Tiraden , diese ver- 
blümten Tollheiten, diese kabalistischen Sprünge, eine Wissen- 
schaft entweihen, die ihre Wahrheiten nicht beim Scheine einer 
laterna magica, sondern beim hellen Lichte der Sonne schauen 
und sehen lassen will ? ! 

Ob und wie sich die anatomisch verschiedene faserstoflige, 
grösstenlheils an der Konvexität der Hemisphären vorkommende 
Meningitis, von der grösstenlheils an der Basis vorkommenden 
tuberkulösen klinisch unterscheide , ist zwar aus dem, über die 
Erscheinungen, den Verlauf und die Pathogenie der Meningitis 
Gesagten zu entnehmen, soll aber bei Betrachtung der Menin- 
gealtuberkulose näher bezeichnet werden. Hier genüge nur die 
Bemerkung , dass es nicht die Erscheinungen der Meningitis, 
sondern die der Kruse sind, die eine klinische Unter- 
scheidung zwischen den genannten zwei Formen gestalten. 

Die Prognose der Meningitis geht aus den bereits erörter- 
ten anatomischen und physiologischen Verhältnissen derselben 
hervor. 

Die Gefährlichkeit der Meningitis hängt nicht so sehr von 
der Wichtigkeit des durch sie betroffenen Organes, des Gehirns, 
als vielmehr von der Menge, von der Beschaffenheit, 
und von der raschen Bildung des Exsudates ab; denn die 
tägliche Erfahrung lehrt unwiderlegbar, dass kein Organ grösse- 
re mechanische und chemische Verletzungen ohne Störung sei- 
ner Funktion erlrage, als das Gehirn, wenn diese nur allmälig 
erfolgen. Wegen tumultuarischer und allzu reichlicher Exsuda- 
tion werden die primitiven Meningitides junger und kräftiger 
Personell nicht seilen tödtlich, indem wir nachgewiesen haben, 
wie ein Exsudat, das sich rasch bildet, und Uber einen grossen 
Flächenraum der Pia mater ausdehnt, durch Kompression sich 
selbst die Zufuhr des Blutserums, somit den Weg zur Resorption 
abschneidet, wie es durch Druck und hierdurch bedingte Anä- 
mie des Gehirns dessen regelnden Ein flu ss auf die Respiration 
und Cirkulation, und sehr bald auf die gesammte Vegetation 
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hemmt, and so den Tod, bevor es noch zur Resorption kommen 
kann, herbeifuhrt. 

Sehr rasch und daher meistens tödllich verlaufend, sind 
Meningitides , die durch Erschütterung des Gehirns, 
durch Gesichtsrothlauf, durch Insolation, durch Ka- 
ries des Schlafbeines und Gehirnvereiterung bedingt werden, 
wiewohl in den letzteren Füllen auch die Beschaffenheit des Ex- 
sudates häußg das Ihrige beitragen mag. Häufiges galliges Erbre- 
chen , allgemeine Konvulsionen , Rückwärtsziehen des Kopfes, 
anhaltender, oder mit Delirien und Konvulsionen abwechselnder 
Sopor , Lähmungen , Gefühllosigkeit , deuten auf massenreiche 
und ausgedehnte Exsudation, daher auf grosse Gefahr. 

Ganz vorzüglich hängt aber der Ausgang der Meningitis 
von der Beschaffenheit, von der Entwicklungsfähigkeit des Exsu- 
dates, und diese von den mechanischen und chemischen Ver- 
hältnissen des erkrankten Organismus ab. Am günstigsten 
verlaufen daher noch i m m e r die fasers toffige n 
und primären Meningitides junger und kräfti- 
ger Individuen, weil ihre Exsudate die gehörige Plastizi- 
tät oder Keimfähigkeit darbieten. Wenn sie tödten, so geschieht 
dieses, wie bereits ermähnt wurde, in Folge tumulluarischer und 
allzu reichlicher Exsudat ion. Viel ungünstiger ist der 
Verlauf sekundärer Entzündungen der Pia mater, 
wie sie in Begleitung von Pneumonien, Pleuresien, Puerperal- 
Entzündungen, Tuberkel, Krebs, Hydatiden u. s. w. vorkommen. 
Ungünstig sind die Kombinationen der Meningitis mit Herzfeh- 
lern, Aneurysmen, Atheromen, chronischen Magengeschwüren. 

Fast immer tödtlich ist d i e Me ni n gi tis der 
Säufer, der Greise und die nach üb erstandenem Ty- 
phus. 

Absolut tödtlich ist endlich die tuberkulöse 
Meningitis; denn indess wir beim Lungentuberkel Vermei- 
dung, Obsolescirung und Vernarbung beobachten, kann man beim 
Tuberkel der Pia mater nicht darauf hinweisen. 

In allen den angeführten Fällen sind die mechanischen und 
chemischen Verhältnisse des erkrankten Organismus derart, dass 
sie die Entwicklung des gebildeten Exsudates zu Körnchenzellen, 
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somit die Resorption der Meningitis zum Tbeile oder gänzlich ver- 
eiteln. 

Hartnäckiges, galliges Erbrechen deutet auf starken 
dyskrasischcn Hirnreiz, und ist daher gewöhnlich der 
Vorbole einer tuberkulösen, tödllich verlaufenden Meningitis. 

Allgemeine Konvulsionen, konvulsivisches 
Rollen der Augäpfel, konvulsivisches Kauen und 
Schlucken (sogenanntes Sinken des Wassers), Rückwärts- 
beugen des Kopfes, tetanische Steifheit des Rum- 
pfes sind ominöse Erscheinungen eines massenreichen, oft bis 
zur Pia mater des verlängerten und Rückenmarkes herabstei- 
genden Exsudates, das die Thätigkeil des Gehirns bereits ge- 
lähmt, und das Rückenmark selbst in's Mitleiden gezogen hat. 

Plötzliche Beschleunigung des Pulses und Herzschlages, 
abermalige Kongestionsrölhe, brennende Hitze, Schweisse, Kol- 
lern im Bauche deuten auf beginnende Lähmung der Ganglien- 
nerven , und sind wohl sichere Vorläufer des Todes. 

Soll die Meningitis geheilt werden, so muss das Exsu- 
dat im Gewebe der Pia mater resorbirt werden; soll das Exsu- 
dat im Gewebe der Pia mater resorbirt werden, so muss es sich 
zu Körnchenzellen entwickeln, in eine flüssig-breiige Masse zer- 
fallen, und sodann endosmotisch in den Kreislauf aufgenommen 
und aus dem erkrankten Organismus wieder ausgeschieden wer- 
den; soll aber diess geschehen, so muss das Exsudat vor Allem 
die gehörige Entwicklungsfähigkeit haben, und soll es die ge- 
hörige Entwicklungsfähigkeit haben, so müssen die physikali- 
schen und chemischen Bedingungen von Seite des erkrankten Or- 
ganismus hierzu vorhanden sein. Wären uns diese Bedingungen 
genau bekannt, so wäre es uns möglich, zu beurlheilen, ob und 
in wiefeine unsere therapeutischen Mittel etwas zur Resorption 
des Exsudates, somit zur Heilung der Meningitis beizutragen im 
Stande sind. So lange dieses nicht der Fall ist, können wir uns 
nur einzelne Folgerungen erlauben , und müssen das Mehrere von 
den Forlschritten der pathologischen Chemie erwarten. 

Ist es richtig, dass jedes Exsudat zu seiner Weiterentwick- 
lung und Resorption eines gewissen Grades von Wärme benö- 
thiget, was wohl der Analogie nach mit anderen Keimungspro- 
zessen angenommen werden darf, so ist es auch angezeigt, dass 
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wir unseren Kranken nach geschehener Exsudation im Gewebe 
der Pia mater mit lauen, leicht diaphoretischen Mitteln behandeln, 
und in eine angenehme äussere Temperatur versetzen; und wir 
werden zu diesem Verfahren um so mehr eingeladen, als mit 
der geschehenen Exsudation ohnehin die Temperatur des Kran- 
ken tief zu sinken pflegt. 

Ist es richtig, dass zur Organisation und Resorption des Ex- 
sudates Flüssigkeit eine unerlässliche Bedingung ist, so wird 
es auch gerechtfertigt erscheinen, wenn wir unsere meningitischen 
Kranken reichlich trinken lassen, obwohl wir es dahingestellt 
sein lassen müssen, ob die ihm durch die verabreichten Geträn- 
ke zugeführte Flüssigkeit denjenigen chemischen Process mit dem 
exsudirten Faserstoffe einzugehen im Stande ist, der zur Orga- 
nisation desselben erforderlich, und durch das Blutserum bewerk- 
stelligt wird. 

Ist es richtig, dass zur Resorption eines Exsudates Sauer- 
stoff erforderlich ist, so ist es auch nothwendig, dass wir den 
Kranken in eine reine, oxygenreiche Luft versetzen, ihm Sauer- 
stoffin Gelränken zuführen und Alles beseitigen was die Konsum- 
tion des Sauerstoffes in seiner nächsten Umgebung befördert. 

Ist es richtig, dass die Resorption eines Exsudates rascher 
vor sich geht, wenn es einer lebhafteren Blutströmung 
ausgesetzt ist, indem das Blut eine alkalische Flüssigkeit darstellt, 
der geronnene Faserstoff aber in verdünnten Alkalien und alka- 
lischen Salzen löslich ist, so erscheint die Anwendung von Mitteln, 
we'che den Kreislauf gelinde anregen, namentlu Ii von lauen Ge- 
lränken , und bei verminderter Reizbarkeit der Gefässe, von 
Kampfer, Spiritus Minderen u. dgl. in so ferne gerechtfertiget, 
als hiedurch nicht neue Kongestion , und neuer Anlass zur Aus- 
schwitzung bedingt wird. 

Ist es richtig, dass das Fortbestehen stärkerer Kongestio- 
nen der Resorption des Exsudates hinderlich ist, so ist es auch 
ganz richtig, wenn wir die Kongestion mit allen uns 
zuGebote s t ehe nd en M i t tel n zu bekämpfen suchen. 

Jede Kongestion , mag sie durch mechanische oder chemi- 
sche Reize, durch allgemeine oder örtliche Ursachen bewirkt 
werden, aktiver oder passiver Natur sein, beruht auf Erschlaf- 
fung der Kapillarwände. Die mit der Kongestion verbundene hö- 
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here Temperatur dehnt das Blut und die Kapillarwände aus, 
macht diese permeabler, und bedingt auf diese Weise nicht 
nur grösseren Hirndruck , sondern auch leichtere Durchschwit- 
zung des Blutplasma. Alles was daher dem erkrankten Organis- 
mus , insbesondere aber dem leidenden Theile Wärme entzieht 
und die Kontraktilität der Gefässe fördert , muss ein vorzügliches 
Mittel gegen Kongestionen , ohne Unterschied ihres Ursprunges, 
sein. Kälte in Getränken, und Kälte in Umschlägen 
auf den Kopf bilden daher seil jeher unseren wirksamsten 
Heilapparat gegen Kopfkongest ionen ; nur muss diese in einer 
solchen Ausdehnung Ober den Kopf, in einem solchen Grade und 
so anhaltend angewendet werden, dass hiedurch die physikali- 
sche Einwirkung derselben auf die Kapillaren der Pia mater 
vollständig erreicht werde. 

Durch Ausdehnung der Kapillarwände wird der Kreislaut 
in denselben verlangsamt, und somit die Exosmose, durch Zu- 
sammenziehung der Kapillarwändc wird der Blutlauf in densel- 
ben beschleunigt , und dadurch die Endosmose begünstigt. In- 
dem daher die Kälte die erschlafften Kapillargefasswände zusam- 
menzieht , beseitiget sie nicht nur die Kongestion , sondern stellt 
auch die erste Bedingung zur Resorption her. 

Ob wir ausser der Kälte noch andere Mittel, z.B. im Nitrum, 
in Säuren, in Mittelsalzen u. s. w. besitzen, die, innerlich ver- 
abreicht , diese Wirkung auf Kongestion und Resorption hervor- 
bringen, ist eine, wissenschaftlich noch ganz unerörterte und 
unentschiedene Sache, muss jedoch vom Standpunkte einer un- 
befangenen klinischen Erfahrung vollends bezweifelt werden. 

Gar nicht abzusehen ist es aus dem physiologischen Be- 
griffe der Kongestion, wie Blutentleerungen die Ursache dersel- 
ben, somit diese selbst heben sollen, da Blutentleerungen 
die Atonie der Gefässwände steigern, aber nicht 
zu vermindern vermögen. Es müssen daher Blutentlee- 
rungen zur Bekämpfung der Kongestion im exsudativen Stadio 
der Meningitis um so mehr verworfen werden, als sie, wie wir 
gleich deutlicher sehen werden, der Entwicklungsfähigkeit des 
Exsudates, der Grundbedingung aller Resorption, hemmend ent- 
gegentreten, und als Kongestionen in diesem Stadio ohnehin 
schon Folgen gehemmter Innervation vom Gehirne aus und be- 
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ginnender Lähmung der Gefössnervenj, somit durch und durch 
-passiver Natur sind. 

Indem aber die Therapeutik in der Kälte ein Mittel besitzt, 
das der nächsten Ursache der Kongestion unmittelbar entgegen- 
wirkt, ist sie auch noch im Besilze von Mitteln, die mittel- 
bar der Kongestion dadurch entgegenwirken , dass sie jede 
Anregung des Kreislaufes verhindern, seine me- 
chanischen Hindernisse beseitigen, und dem Blut- 
strome eine andere, dem Gehirn entgegengesetz- 
te, Richtung geben. 

Zu den ersteren gehören : erhöhte Kopflage , körperliche 
und geistige Ruhe, Entfernung starker Sinneseindrücke, Ent- 
ziehung einer nahrhaften Kost u. s. w. 

Zu den letzteren gehören : dieSolventienunddie 
Hautreize. Starke Purgantien wirken gewiss eben so nach- 
theilig auf die Organisation und Resorption des meningitischen 
Exsudates ein, als starke Blutentlecrungen. Gelinde, sogenannte 
ekkoprotische Mittel wirken dadurch, dass sie eine Hyperämie 
in den Gedärmen erzeugen, und den Blutstrom vom Gehirn ab- 
leiten, so wie dadurch, dass sie mit den Fäkalstoffen sehr oft 
die mechanischen Hindernisse des Kreislaufes beseitigen, somit 
auch den Rückfluss des Blutes durch die Venen vom Gehirn be- 
fördern , wohlthälig gegen die Kongestion und die hiervon ab- 
hängigen Folgen ; daher die oft so auffallende Abnahme der Kon- 
gestion nach einigen Stuhlentleerungen, daher der uralte Ge- 
brauch der Solventien in allen kongestiven Kopflciden. Ob die- 
ses oder jenes Solvens gebraucht wird, muss, dem Zwecke nach, 
ganz gleichgültig sein. Es wird somit dasjenige Solvens immer 
das beste sein, welches das unschädlichste ist. Un- 
verantwortlich bleibt daher die Anwendung des Kalomels als 
Solvens, eine Anwendung, die einst so beliebt und modern war, 
dass man ohne sie eine Meningitis nicht heilen zu können glaubte, 
eine Anwendung, die leider auch noch heutigen Tages viel zu 
viele Vertheidiger findet, eine Anwendung, die schon manchem 
Kranken qualvolle Leiden und langwieriges Siechthum bereitete, 
eine Anwendung, die den guten Ruf und die Heilsamkeit unse- 
rer Wissenschaft nur zu oft schon auf die Spitze gestellt hat ! 
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Auf eine ähnliche revulsive Weise wirken die in Senfteigen 
Vesikantien und reizenden Waschungen bestehenden Hautreize. 

Wenn wir aber dem an Meningitis leidenden Kranken Flüs- 
sigkeit und Oxygen zugeführt, wenn wir für eine angemessene 
Temperatur gesorgt, wenn wir seine torpiden Gefässe angeregt, 
seine kongestiven Zufalle niedergeschlagen, so haben wir mit 
Allem dem noch immer sehr wenig für seine Heilung gethan ; 
denn wir haben mit Allem dem nur die Bedingungen hergestellt, 
unter denen die Organisirung und Resorption des Exsudates in 
der Pia mater möglich ist, keineswegs aber diese selbst unmit- 
telbar gefördert. Die Organisation und Resorption eines Exsuda- 
tes hängt vielmehr von specielleren Bedingungen ab, die in den 
materiellen Verhältnissen des Exsudates selbst, in denen der an- 
grenzenden Organe und des gesammten Organismus aufgesucht 
werden müssen. 

Je geringer die Menge des ausgeschiedenen Faserstoffes, 
je reiner dieser in seiner chemischen Mischung, je weniger er 
einem Drucke ausgesetzt, je normaler die Beschaffenheit der an- 
grenzenden Organthcile und Organe, je rascher der Stoffwech- 
sel im entzundenen Organe und im ganzen Organismus, je ge- 
sünder und kräftiger dieser vor der Exsudation gewesen, desto 
leichter, schneller und sicherer wird das Exsudat organisirt und 
resorbirt werden. 

Als Hindernisse der Weiterentwicklung und Resorption ei- 
nes jeden Exsudates müssen daher betrachtet werden: 

i. Zu grosse Menge des exsudirten Faserstoffes. 

*. Fremde Beimischungen in demselben. 

3. Druck auf das Exsudat. 

4. Krankheilen der angrenzenden Organe. 

5. Träger Stoffwechsel. 

6 Sinken der Lebenskraft. 

Soll die Meningitis geheilt, d. h. soll das menigitische Ex- 
sudat organisirt und resorbirt werden, so müssen nicht nur die 
allgemeinsten Bedingungen, unter denen die Organisation und 
Resorption eines Exsudates überhaupt möglich ist, hergestellt; 
sondern es müssen auch die uns bisher bekannten, so eben er- 
wähnten Hindernisse beseitiget werden, die der Organisation und 
Resorption desselben im Wege stehen. 
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Die Meningitis heilen heisst daher, diese Hindernisse be- 
seitigen. In wie ferne diess unsere Therapeutik vermag, soll im 
Nachfolgenden ersichtlich gemacht werden. 

Eines der wichtigsten Hindernisse der Organisation und Re- 
sorption des meningitischen Exsudates , somit der Heilung der 
Meningitis , ist die zu grosse Menge des in das Gewebe der Pia 
mater ausgeschiedenen Faserstotfes. Eine zu reichliche Exsuda- 
tion ist der Organisirung und Resorption des Faserstoffes in mehr 
als einer Hinsicht hinderlich ; denn einerseits ist der zu reichlich 
ausgeschiedene Faserstoff an und für sich starr und trocken, da- 
her weniger bildsam, andererseits verliert das durch die allzu 
reichliche Ausscheidung defibrinirte Blut die Fähigkeit, ihn zu 
lösen und keimungsfähig- zu machen. Massenreiche Exsudate an- 
derer Organe , insbesondere der Lungen , gelangen daher selte- 
ner zur Organisation, sondern werden in Tuberkelmasse verwan- 
delt. Bei massenreichen Exsudaten der Pia mater muss aber ins- 
besondere der Druck in Anschlag gebracht werden, der hier- 
durch auf das Gehirn, die Pia mater und den exsudirten Faser- 
stoff selbst hervorgebracht wird. Der Druck auf das Gehirn hat 
häufig Paralyse und Tod zur Folge, bevor es zur Organisirung 
und Resorption, oder zur Umwandlung des Exsudates in Tuber- 
kelstoff kommen kann. Der Druck auf die Pia mater und den Fa- 
serstoff selbst behindert die Cirkulation und den Stoffwechsel, 
und schneidet dem ohnehin starren, trockenen und wenig bild- 
samen Faserstoff die Zufuhr der Organisationsflüssigkeit ab. Wir 
sehen daher, dass ein zu reichliches Exsudat in das Gewebe der 
Pia mater entweder schon an und für sich durch Hirndruck töd- 
tel, oder aber wegen seiner Starrheit und Trockenheit, wegen des 
Druckes, dem es eben durch zu reichliche Exsudation ausgesetzt 
wird, wegen des trägen Stoffwechsels, den es mittelst des Dru- 
ckes erzeugt, seine Keimungsfähigkeit verliert, daher nicht 
resorbirt, sondern, wenn es nicht früher tödtet, in Eiter oder 
Tuberkel verwandelt werden wird. 

Indem daher die zu reichliche Exsudation das vorzüglichste 
Hinderniss der Organisation und Resorption ist, wird es begreif- 
lich, dass es die erste und wichtigste Aufgabe der Therapie sein 
müsse, dahin zu wirken, dass nicht eine allzu reichliche Menge 
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des Faserstoffes in das Gewebe der Pia mater ausgeschieden 
werde. 

Es ist somit klar, dass die Therapie der Meningitis, wenn 
sie ihrer wichtigsten Indikation genügen soll , noch vor der ge- 
schehenen Infiltration, somit schon im kongestiven Stadio dersel- 
ben, ihre Wirksamkeit entfalten müsse, und es entsteht die so 
oft aufgeworfene und noch immer nicht erledigte Frage: Sind 
wir im Stande, durch geeignete therapeutische 
Mittel, namentlich Blutent leerungen und Mittel- 
salze, die Ausscheidung des Faserstoffes in das Ge- 
webe der Pia mater zu verhindern, und somit die 
Meningitis in ihrem Entstehen zu unterdrücken 
oder abzuschneiden? 

Keine Entzündung hat das Unglück gehabt , mit profuse- 
ren Venäscktioncn behandelt zu werden, als die Meningitis, und 
keine Krankheit war doch kaum tödtlicher, als diese. Die Me- 
ningitis im ersten Stadio kann oft von einer einfachen Cerebral- 
Irritation, wie sie in vielen fieberhaften Krankheiten beobachtet 
wird, nicht unterschieden werden, ja so eine Cerebral - Irrita- 
tion, bedingt durch chemischen Reiz des Blutes, bietet häufig 
viel eklatantere Erscheinungen dar, als eine beginnende Menin- 
gitis. Dass solche Cerebral - Irritationen oft durch eine einzige 
ergiebige Venäsektion gehoben werden können, kann wohl kaum 
bezweifelt werden. Es kann aber eben aus diesem Grunde nicht 
minder bezweifelt werden, dass viele abgeschnittene oder unter- 
drückte Meningitides nichts Anderes als Cerebral-Irritationen wa- 
ren , die auch ohne Venäsektion geheilt worden , und nie in 
Meningitis übergegangen wären. 

Schon diese klinischen Thatsachen, die wohl kein erfahr- 
ner Arzt in Abrede stellen wird, erlauben, sehr gegründete Zwei- 
fel gegen das sogenannte Unterdrücken oder Abschneiden der 
Meningitis zu erheben, und es müssen diese Zweifel um so er- 
heblicher werden, als man bei einem ruhigen Vorgänge am Kran- 
kenbette gewahrt, dass die heftigsten cephalischen Erscheinun- 
gen, wie man sie bei einer beginnenden Meningitis beobachtet, 
und die sonst viel Blut erfordert hätten, bei der gelindesten An- 
tiphlogose binnen wenigen Tagen, ja oft wie mit einem Zauber- 
schlage plötzlich verschwinden, und uns einen therapeutischen 
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Erfolg- darstellen, den sonst der strenge Antiphlogistiker seinen 
Venäsektionen , der Homöopath seinen Slreukttgelchen zuge- 
schrieben hätte. 

So schwierig es also auch ist , die in Rede stehende Frage 
vom klinischen Standpunkte aus genügend zu beantworten, so 
können wir doch nicht umhin, von demselben aus das sogenannte 
Abschneiden der Meningitis sehr in Zweifel zu ziehen. Berück- 
sichtigt man andererseits, dass Entzündung keine einfache Gra- 
dation der Hyperämie, sondern ursprünglich bedingt, daher in 
ihrer Entwicklung nicht so leicht aufhallbar ist, dass es bisher 
nicht nachgewiesen ist, wie Blutverminderung die entzündliche 
Krase tilge , dass durch Venäsektionen das Blut zer- 
setzbarer und zu faserstoffigen Exsudationen ge- 
neigter wird, wie wir aus der mit jeder Venäsektion zu- 
nehmenden Entzündungskmstc sehen, dass oft die stärksten Ve- 
näsektionen, die Menge des Blutes im Gehirne und in der Pia 
mater nicht zu ändern, daher Kongestion und Exsudalion nicht 
aufzuhalten im Stande sind, dass die Meningitis grösstentheils 
durch Dyskrasieen, wie z. B. die tuberculöse Meningilis, durch 
Tuberkel, Krebs, Vereiterung des Gehirns, Karies der Schädcl- 
knochen und andere unheilbare Lokalnrsachen , durch Entzün- 
dungen anderer Organe, insbesondere der Lungen auf eine se- 
kundäre Weise, somit durch allgemeine und örtliche, mechani- 
sche und chemische, unabänderliche und durch Blutenlleerun- 
gen am wenigsten bezwingbare Verhältnisse des Organismus be- 
dingt wird, so lässt sich die erwähnte Frage vom physiologischen 
Standpunkte aus viel befriedigender dahin beantworten, dass es 
kaum möglich ist, eine Meningitis durch Blutent- 
leerungen abzuschneiden, d. h. ihren Übergang aus dem 
hyperämischen in das exsudative Stadium, und somit die 
Ausscheidung von Faserstoff in das Gewebe der 
Pia mater zu verhindern. 

Um so weniger sind diess die Mittelsalzc und namentlich 
das angerühmte Kalomel, das Nitrum und der Tartarus stibiatus 
in grossen Dosen zu bewirken im Stande. Die nüchterne Erfahrung 
der neueren Zeit hat ihre Unwirksamkeit ausser allen Zweifel ge- 
setzt; die Chemie kann ihre Wirksamkeit nicht erweisen. 

Die Therapeutik vermag daher der ersten und wichtigsten 
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Indication : eine allzureichc Ausscheidung des Faserstoffes in das 
Gewebe der Pia mater zu verhindern, nicht zu entsprechen. 

Die Keimungsfiihigkeit des meningitischen Exsudates hängt 
ganz vorzüglich von seiner chemischen Reinheit ab, 
d. h. je freier der in das Gewebe der Pia mater ausgeschiedene 
Faserstoff von jeder fremden Beimischung ist, desto sicherer wird 
er zu Körnchenzellen emporkeimen und resorbirt werden, wenn 
anders die Bedingungen zu seiner Resorption im Organismus vor- 
handen sind. Es ist diese Annahme sowohl a priori durch Ver- 
gleiche mit der Keimungsfiihigkeit der Pflanzen, als auch durch 
die Erfahrung am Leichentische gerechtfertigt, welche nach- 
weist, dass das faserstoffige Exsudat in der Brusthöhle, denen 
eine grössere Menge Blutkugeln beigemengt ist, und die unter 
dem Namen der hämorrhagischen Exsudate bekannt sind, sich 
nicht organisiren, sondern luberculös werden. Dass es gewiss 
auch noch andere, von der Chemie nicht nachgewiesene fremde 
Beimischungen des faserstoffigen Exsudates gebe, lässt sich kaum 
bezweifeln. 

Die Therapeutik hat aber kein Mittel aufzuweisen, welches 
den in der Pia mater exsudirten Faserstoff auflöst und die frem- 
den Beimischungen aus dieser Auflösung herausfallt. 

In wiefern der Druck die Weiterentwicklung und die Re- 
sorption des Exsudates beeinträchtiget, ist bereits zu wieder- 
holten Malen erörtert worden. 

Der Druck auf den Faserstoff wird entweder durch allzu 
reichliche Exsudation, oder durch fortbestehende Kongestion, oder 
durch Beengung der Schädelhöhle in Folge von Verdickungen der 
Knochen oder der Häute, von Tuberkel, Krebs u. s. w. bedingt. 

Den Druck durch allzu reichliche Exsudation können wir, 
dem Gesagten zufolge, nicht beseitigen. 

Was die Kongestion beseitiget, beseitigt auch den Druck 
durch Kongestion. Das kalte Wasser spielt hierin die Hauptrolle, 
wiewohl nicht in Abrede gestellt werden kann, dass eine ergie- 
bige Venäsektion vor der geschehenen Exsudation und wieder- 
holte trockene und blutige Schröpfköpfe am Nacken, die Gewalt 
des Blutandranges nach den Gefässen der Pia mater, bei kräfti- 
gen blutreichen Organismen, und in allen jenen Fällen von Me- 
ningitis zu brechen im Stande sind, die nicht ein Ergebniss all- 
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gemeiner Dyskrasieen, oder örtlicher, nicht zu beseitigender Kau- 
saleinflüssc sind. Wenn Mir daher den Blutentleerungen in die- 
sen Fällen das Wort sprechen, so geschieht diess einzig und al- 
lein vom Standpunkte des mechanischen Heilprincipes aus, um 
die Blutströinung nämlich, nicht aber, um die Blutkrase zu än- 
dern. In wieferne kühlende Gelränke, Solvent ien und Hautreize 
zur Ermässigung der Kongestion, somit des durch sie gesetzten 
Druckes auf den exsudirten Faserstoff beitragen, ist bereits er- 
örtert worden. 

Wie wenig wir denjenigen Druck zu beseitigen vermögen, 
der durch Beengung der Schädelhöhle in Folge verschiedener 
Desorganisationen bedingt wird, braucht nicht erst bewiesen zu 
werden. 

Je rascher der Stoffwechsel in einem Organe, desto häu- 
figer finden Exsudationen in sein Gewebe statt, desto rascher 
werden sie aber auch resorbirt. Die Raschheit des Stoffwechsels 
in einem Organe hängt aber nicht nur von seinem Blutreiehthu- 
me, sondern auch von der Raschheil des Blullaufes in seinen Ge- 
fässen ab. Alles, was daher die Blutinengc des ganzen Organis- 
mus, und jene der Pia mater insbesondere, vermindert, oder 
was die Cirkulation im Gefassnetzc derselben hemmt, kann trä- 
gen Stoffwechsel erzeugen, und die Resorption ihres Exsudates 
behindern. 

Zu den ersten Momenten gehören : zu reichliche Exsuda- 
lion in das Gewebe der Pia mater selbst, profuse Diarrhöen, Ei- 
terungen , Infiltrationen in andere Organe , Blutverluste. Zu 
den letzteren: Druck auf die Kapillargefässe der Pia mater durch 
das Exsudat selbst, durch fortbestehende Kongestion, durch Be- 
engung der Schädelhöhle, verhinderten RUckJluss des Blutes durch 
die Venen in Folge von Klappenfehlern, massenreichc Hepatisa- 
tion, pleuritisches Exsudat, Emphysem, Verödung des Lungen- 
parenchymes, peritonitisches, mclritisches Exsudat u. s. w. 

Aus der Betrachtung des Einflusses, den der Stoffwechsel 
auf die Resorption des meningitischen Exsudates übt, geht zu- 
nächst hervor, dass es Aufgabe der Therapie sein müsse, den 
trägen Stoffwechsel durch gelinde anregende Mittel zu beschleu- 
nigen, den raschen aber zu erhallen. Verderblich erscheinen da- 
her vor Allein starke Purganlien, um, wie man zu sagen pflegt, 
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vom Gehirne abzuleiten, und starke Yenäsektionen, um die Ent- 
zündung zu unterdrücken, weil beide den raschen Stoffwechsel, 
somit auch die Resorption hemmen. Angezeigt bleibt hingegen 
auch in dieser Beziehung die Bekämpfung der Kongestion und 
die Heilung der komplicirten Krankheiten, die indess, wegen des 
akuten Verlaufes der Meningitis, häufig zu spät kommt, häufig 
aber gar nicht erzielt werden kann. 

Es ist eine bewährte Beobachtung, dass Exsudate nicht leicht 
keimen und resorbirt werden, wenn die kontiguen Organtheile 
nicht vollkommen normal sind. Karies der Schädelknochen, Ver- 
dickungen und Verwachsungen der Meningen unter einander in 
Folge vorausgegangener Entzündungen, Tuberkel, Krebs, Hy- 
datiden, Entzündungs-Eiter, apoplektische Herde im Gehirn u. s. w. 
benehmen dem Exsudate die Keimungsfähigkeit , daher Meningi- 
tides im Gefolge dieser Leiden tuberkulös werden, oder noch frü- 
her durch Druck und Lähmung tödlen. Wie wenig aber die The- 
rapie gegen diese Hindernisse der Resorption anzukämpfen ver- 
mag, ergibt sich von selbst. 

Das Sinken der Lebenskräfte wird von allen Beobachtern 
als ein vorzügliches Hinderniss der Weiterentwicklung und Re- 
sorption eines Exsudates angegeben. 

Das Sinken der Lebenskräfte lässt sich auf Störungen der 
mechanischen und chemischen Verhältnisse des Organismus re- 
duciren. Störungen der mechanischen und chemischen Verhält- 
nisse des Organismus müssen aber hemmend auf die Resorption 
des exsudirlen Faserstoffs wirken, weil sie durch Druck, frem- 
de Beimischungen, trägen Stoffwechsel die Keimungsfähigkeit des- 
selben schwächen und wesentlich beeinträchtigen. 

Bei Kindern, Greisen, Kränklichen, Säufern, Tuberkulösen, 
mit verschiedenen Dyskrasien Behafteten , durch Typhus, schwe- 
re Krankheiten und Säfteverluste Erschöpften wird daher die 
Meningitis keine anderen, als tuberkulöse Produkte liefern, oder 
früher noch tödtlich ablaufen. Profuse Venäsektionen und drasti- 
sche Purgaotien erw eisen sich auch von diesem Standpunkte aus 
als höchst nachtheilige therapeutische MissgrifFe bei Heilung der 
Meningitis. 

Die Therapie hat vielmehr für die Aufrechthaltung der Kräfte 
durch belebende, bittere, nahrhafte Mittel zu sorgen. Leider lässt 
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sie wegen des akuten Verlaufes der Meningitis, wegen der Mit- 
leidenschaft des Magens, wegen der leicht erregbaren Konge- 
stion keine so erfolgreiche Anwendung zu, wie bei Pneumonien, 
Pleuresien und Peritonäalexsudaten, und in vielen Fällen ver- 
mag sie auf keine Weise dem Schwinden der Kräfie Einhalt 
zu thun. 

Diess sind die Mittel, oder vielmehr therapeutischen Be- 
helfe gegen die Meningitis, die sich aus der Analyse des demsel- 
ben zu Grunde liegenden pathologischen Produktes oder Indivi- 
duums entwickeln lassen. Nur diese haben einen festen Boden, 
und sind Eigenthum der Wissenschaft. Alles übrige gehört dem 
frommen Glauben, dem Mystizismus, der Verblendung, dem Ei- 
gennutze, dem Eigendünkel, der Anmassung, der Marktschrcierei, 
der Unwissenheit, der rohen Empirie an ! 

Alle Heilung muss, wie bereits im Vorw orte bemerkt wur- 
de, gegen das pathologische Individuum gerichtet sein. Nur das, 
was das pathologische Produkt oder Individuum unmittelbar an- 
greift und zerstört, oder was seine Bildung verhindert, oder was 
seine Weilerentwicklung und Resorption fördert, ist Heilmittel, 
gleichviel ob dieses in der Anwendung eines Kaustikums, im 
Einathmen einer oxygenreichen Luft oder in der Anwendung der 
Külte besteht. 

Nicht immer müssen es Jvalomel, Digitalis, Arnica, Squilla, 
Belladonna, Bryonia, Camphora, Hyoscyatnus und andere, aus 
dein bunten Gemenge der Maleria medica hervorgezogene bom- 
bastische SpeciCca sein, die eine Meningitis heilen und ein Men- 
schenteben reiten ! Wer heut zu Tage ein Mittel anrühmt, muss 
auch beweisen können, welchen Einfluss es auf die mechanischen 
und chemischen Verhältnisse des aus dem Organismus zu entfer- 
nenden pathologischen Produktes übt. Ohne diese Beweisführung 
muss er sich mindestens auf den Vorwurf einer Leichtgläubigkeit 
gefasst machen ! So lange wir nur gegen Erscheinungen und 
nicht gegen das pathologische Produkt selbst ankämpfen, wird 
sich die Materia medica des werth- und nutzlosen Ballastes spe- 
eifischer Mittel nicht entledigen können, und der leichtgläubigen 
Menge noch manchen Zeitvertreib, dem wissenschaftlichen Arzte 
aber noch manche Stunde des Uninuthes bereiten. Was soll man 
z. B. zu solchen Beobachtungen sagen? Belladonna ein Mittel 



Digitized by Google 



1*8 

gegen Phrenitis bei einem Kinde, das in die Kissen bohrt, seltenen 
aber kleinen Stuhl hatte ; Belladonna mit Beihülfe von Cha- 
momilla, ein Mittel gegen Phrenitis und Durchfall mit Wür- 
mern; Bryonia ein Mittel gegen entzündlich nervöse Ge- 
hirnaffcktion, bewirkt aber früher heftige Ver- 
schlimmerung; Camphora ein Mittel gegen Phrenitis, wenn 
heftige Einwirkung der Sonnenstrahlen, Hyoscyamus, wenn 
starke Anstrengung in der Win (erkälte die Ursache war!?! 

Die Analyse des der Meningitis zu Grunde liegenden pa- 
thologischen Produktes liefert zwar keine Specifica, aber sie 
gibt uns nach dem bisherigen Standpunkte unseres Wissens, die 
Bedingungen an, unter denen dieses Produkt resorbirt und aus 
dem Organismus herausgeschieden wird. Um aber diese Bedin- 
gungen anordnen zu können, ist eine genaue Kenntniss der phy- 
sikalischen und chemischen Eigenschaften des pathologischen 
Produktes , seiner möglichen Metamorphosen , seiner Rückwir- 
kung auf den erkrankten Organismus nothwendig. Nicht derje- 
nige Arzt, der in der Meningitis einen Komplex von gefahrvollen 
Erscheinungen, eine Steigerung des Bildungsprozesses, ein Su- 
perplus von Kraft und Blut, eine exzessive Reaktion u. dgl. er- 
blickt, sondern derjenige, der den physiologischen Entwicklungs- 
prozess des in die Pia inater exsudirten FaserstofTes, von seinem 
Beginne an durch alle Phasen hindurch bis zu seiner Resorption 
und Ausscheidung zu verfolgen, und der alle Erscheinungen am 
Krankenbette von ihm abzuleiten weiss, der in den Erscheinun- 
gen nichts, als physikalische und chemische Wirkungen des lo- 
kalisirlen pathologischen Produktes, und in der Therapie nichts 
als physikalische und chemische Einwirkungen auf dieses erblickt, 
mit einem Worte : der das pathologische Produkt erfasst und fi- 
xirt, und von ihm aus Alles entwickelt, was nur immer am Kran- 
kenbette vorgeht, und es nimmer verlässt, bis der Kranke ent- 
weder genesen, oder seinen letzten Athem ausgehaucht hat, nur 
der Arzt wird die Meningitis nach wissenschaftlichen Prinzipien 
zu behandeln im Stande sein, denn nur so ein Arzt ist sich des- 
sen bewusst, was er thul! 

Was ist aber mühsamer, schwieriger, verdienst-, ehrenvol- 
ler und erspriesslicher, ein symptomatischer, oder solch ein phy- 
siologischer Arzt zu sein ¥ Kann die Medizin, wenn sie physio- 
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logisch betrieben wird, j e so in die Hönde unwissender Laien 
geralhen, als die sogenannte spezifische Heilmethode bereits ge- 
rathen ist? Bedarf es denn bei dieser noch etwas Anderes, als 
ei nes alphabetisch-geordneten Verzeichnisses von Symptomen und 
Arzeneien, um heilen zu können? Kann das Ansehen und die 
Wohlfahrt des ärztlichen Standes , kann das Vertrauen in die 
Wissenschaft von Seite des Staates und des Publikums mehr sin- 
ken, als durch die spezifische Heilmethode, die heute den Erfolg 
für sich hat, morgen a ber als nutzlos zusammenstürzt, und die 
ganze Wissenschaft in Misskredit bringt? Oder ist der physiolo- 
gische Arzt etwa darum minder nützlich, nothwendig und acht- 
bar, weil er einfacher, schneller und sicherer heilt? — 

Ich glaubte diese Bemerkungen nicht unterdrücken zu dür- 
fen, um diejenigen, die sich etwa an der Einfachheit des physio- 
logisch-entwickelten th erapeutischen Heilverfahrens in der Me- 
ningitis stossen dürften, vollkommen zu beruhigen. 

Encephalitis- 

Die Gehirnentzündung, Encephalitis, sonst auch Phrenitis 
genannt, ist keine so häufig vorkommende Krankheit, als man 
anzunehmen pflegt. 

Sie befällt das Gehirn nie in seiner Totalität, sondern er- 
scheint in Form von Herden. 

Ihre anatomischen Kennzeic hen sind : 

Injektion, streifige Röthung und Schwellung der erkrankten 
Partie, die etwas durchfeuchtet und gelockert erscheint. 

Die Röthung wird dunkler, es bilden sich kleine, die so- 
genannte Apoplexia capillaris darstellende Blutextravasate ; die 
Schwellung, Durchfeuchtung und Lockerung der Textur nimmt zu. 

Endlich bildet sich Exsudat mit mehr oder weniger gerinn- 
barem Faserstoffe, und mit mehr oder weniger zahlreichen Blut- 
extravasaten in Folge zerrissener Gefasse, jenachdem der Exsu- 
dationsprozess mehr oder weniger tumultuarisch vor sich ging. 

Der gerinnbare Faserstoff stellt gelb- und grünliche Mas- 
sen dar, die streif- oder striemenartig längs der Gefasse gelagert 
erscheinen; der flüssige Antheil des Exsudates durchdringt die 
Gehirntextur gleichförmig. 

9 



Digitized by Google 



130 

Der so gebildete Entzündungsherd besteht ans dem starren 
und flüssigen Theile des Exsudates, aus extravasirtem Blutrothe, 
aus zertrümmerten und unversehrten Bruchslücken der Hirnsub- 
stanz. Er ist daher bei vorherrschender blassrother Grundfarbe, 
roth, weiss und grünlich-gelb tingirt, und wird später wegen 
der Umwandlung des Blutrothes rostbraun und hefengelb. 

Die ohnehin schon durchfeuchtete und gelockerte Hirntex- 
tur wird durch die Blutextravasate, insbesondere aber durch das 
Exsudat selbst zertrümmert, und stellt uns denjenigen Zustand 
dar, den man rothe Erweichung des Gehirns nennt. Diess gilt 
von der Entzündung der weissen Substanz. 

Hat die Entzündung ihren Sitz in der grauen Substanz, so 
sind wegen des grösseren Geftssreichthumes und des lockeren 
Gewebes dieser Substanz, Injektionsröthe, Schwellung, Locke- 
rung und Durchfeuchtung entwickelter. 

Bei massiger Stase und wenig plastischem Exsudate kom- 
men gelegenheitlich sowohl im Gehirnmarke als in der grauen Sub- 
stanz Entzündungsherde von kaum bemerkbarer Injek- 
tionsröthe vor, und es erscheint die Gehirnmasse zu einem 
gleichförmigen mattweissen Breie gelockert. 

Andererseits kommen in der Tiefe des reinen Gehirnmar- 
kes bei sehr starrem, gerinnbaren Faserstoffe harte und resi- 
stente Entzündungsherde vor, an denen man jede Spur von Er- 
weichung vermisst. Diese Herde gehen in Eiter oder fibroide 
Gebilde über. 

Unmittelbar um den gebildeten Herd herum ist die Gehirn- 
substanz in geringerem Grade entzünden, weiter hinaus ödema- 
tös oder gelb erweicht. 

Je grösser das Exsudat, desto mehr wird das ganze Ge- 
hirn aus seinem Räume verdrängt und geschwellt, es drückt an 
die Schädelwand an, seine Windungen werden abgeplattet, sei- 
ne Substanz wie die Hirnhäute werden blass und blutleer. 

Die Gehirnentzündung kommt häufiger im Grosshirne als 
im Kleinhirne, häufiger in der grauen, als in der weissen Sub- 
stanz vor. Sie befällt vorzugsweise die Streifen- und die Sehhü- 
gel, nicht selten auch die Gehirnrinde. 

Die Grösse des Entzündungsherdes variirt von der einer 
Bohne bis zu der einer Faust und darüber, so dass zuweilen 
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fast eine ganze Hemisphäre destruirt ist. Solche grosse Herde 
entstehen entweder durch Vergrößerung eines kleineren Her- 
des, oder durch Vereinigung mehrerer kleinerer Herde. 

Die Zahl der Entzündungsherde ist gewöhnlich auf Einen 
beschränkt, nicht selten kommen auch mehrere vor. 

Der Verlauf der Encephalitis ist in den allermeisten Fällen 
ein chronischer. 

Die Encephalitis geht in Zertheilung, in sekundäre Atro- 
phie, in Verhärtu ng oder in Vereiterung über. Bevor sie jedoch 
diese Ausgänge nimmt, tödtet sie häufig durch Druck und Anä- 
mie, nachdem sich in der Umgebung des Herdes Oedem oder 
gelbe Erweichung entwickelt hat, durch Destruktion der Gehirn- 
masse bei grossen Entzündungsherden, durch Marasmus, Hypo- 
stasen, Dekubitus u. s. w. 

Der Ausgang in Zertheilung kann nur bei sehr ge- 
ringen Graden der Entzündung statt finden. 

Der Ausgang in sekundäre Atrophie der Gehirnsubstanz 
wird durch Resorption des Entzündungsproduktes, des extrava- 
sirten Blutrothes und der zertrümmerten Gehirnsubstanz bedingt. 
Der Entzündungsherd gestallet sich allmälig zu einer der apo- 
plektischen ganz ähnlichen Cyste, in deren nächster Umgebung 
die Hirnmasse massig verdichtet, sklerosirt ist. 

Der Ausgang in Verhärtung besteht darin, dass der Ent- 
zündungsherd sich in eine rundliche, elliptische oder unregel- 
mässige, ästige Schwiele von weisser oder schmutzig weisser 
Farbe, wie oft bei epileptischen Personen beobachtet wird, in 
seltneren Fällen aber in eine kailöse, grauliche, matt durchschei- 
nende Substanz verwandelt. Aehnliche Verhärtungen findet man 
in der nächsten Umgebung von Tuberkeln oder Abscessen. 

Der Ausgang in Vereiterung besteht darin, dass das Ent- 
zündungsprodukt zu Eiter wird, in welchem das extravasirte 
Blut und die zertrümmerte Gehirnsubstanz nekrosirt und untergeht. 

Der recente Gehirnabscess ist eine rundliche, verschieden- 
artig ausgebuchtete Lücke mit eiterig infiltrirten Wänden. In der 
nächsten Umgebung derselben ist das Gehirngewebe entzünden 
und roth erweicht, weiter hinaus ödematös, und nicht selten 
tritt um den rothen Entzündungshof als tödtendes Moment gelbe 
Erweichung ein. Das Gehirn ist in der nächsten Umgebung des 
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Abscesses, oft seinem ganzen Umfange nach, geschwellt, fluk- 
tuirend, anämisch. 

Der Gehirnabscess vergrössert sich durch fortgesetzte Ent- 
zündung und Eiterung. Der Gehirnabscess kann, nachdem er die 
kontiguen Theile, insbesondere Hirnhäute und Schädelknochen 
exulcerirt hat, sich nach aussen entleeren, namentlich durch die 
Siebplatte des Os ethmoideum in das Labyrinth und die Nasen- 
höhlen, oder in das Cavum tympani und den äusseren Gehör- 
gang, in welchem letzteren Falle er die Otorrhoea cerebralis 
darstellt. 

Die Entleerung des Eiters in die Hirnhöhlen ist immer 
tödtlich. 

Der Gehirnabscess kann lange ohne Beschwerden vertra- 
gen werden, er wird zum eingebauten Gehirnabscesse, und ist 
als solcher selbst einer Heilung fähig. 

Die Wände des Abscesses werden allmälig von einem fibroi- 
den Gewebe ausgekleidet , und bilden eine konsistente Kapsel, in 
deren Umgebung die Gehirnsubstanz schwielig verdichtet ist. 

Dieser eingebalgte Abscess tödtet zwar durch rekrudesci- 
rende Entzündungen in seinen Wänden, durch Oedem oder gelbe 
Erweichung sehr häufig; er kann aber auch durch theilweise Re- 
sorption und theilweise Eindickung und Verkreidung des Eiters, 
so wie durch Schrumpfen der Kapsel veröden und heilen. 

Jede Encephalitis kann in Vereiterung übergehen; vorzüg- 
lich ist diess aber bei den durch Verwundung und Gehirnerschüt- 
terung entstandenen der Fall. 

Zu den wichtigsten Folgen der durch den Entzündungspro- 
cess bedingten Destruktionen und Subsstanzverluste gehören Skle- 
rose und Schwund des Gesammtgehirns, so wie Atrophirung ein- 
zelner Gehirn faserungen. 

Die peripherische Gehirnentzündung dehnt sich immer über 
einen grossen Flächenraum der Hemisphären, oft über eine gan- 
ze Hemisphäre aus. 

Sie zeichnet sich durch ihre dunkle Röthung aus. Gewöhn- 
lich ist sie mit Entzündung der Pia mater, nicht selten auch mit 
jener der Arachnoidea, der Dura mater und der Schädelknochen 
kombinirt. 

Ihr Sitz ist die graue Substanz der Windungen ober der Kon- 
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vexität der Grosshirnhemisphären, seltener an der Gehirnbasis, 

noch seltener am Kleinhirne. 

Sie endet mit Zertheilung, Atrophie oder Sklerose. 

Eine höchst wichtige weitere Folge dieser Ausgänge ist Atro- 
phie im Innern der Hirnmasse, die meistens die ganze Hemisphäre 
betrifft. Sie ist mit Sklerose verbunden, und meistens von einem 
so hohen Grade, dass die ganze Hemisphäre bedeutend verklei- 
nert, die Hirnhöhle verengert und ein Vacuum gesetzt wird, das 
wieder Massenzunahme der Hirnhäute, seröse Ergüsse im Um- 
fange der einen, und Erweiterung der Hirnhöhle der gegensei- 
tigen Hemisphäre zur Folge hat. 

Die Erscheinungen, der Verlauf, die Pathogenie, die Pro- 
gnose und die Therapie der Encephalitis müssen, sollen sie einen 
wissenschaftlichen Werth und praktische Brauchbarkeit haben, aus 
den anatomischen Verhältnissen derselben entwickelt werden. 

Das Gehirn ist das ausschliessliche Organ der selbstbewuss- 
ten Lebensthütigkeit, und es hat auf die unbewusste Lebensthä- 
tigkeit den entschiedensten Einfluss. Man sollte daher glauben, 
dass die Entzündung des Gehirns immer Störungen der wichtig- 
sten Lebensfunktionen und die augenfälligsten Erscheinungen her- 
vorrufen müsse. 

Die älteren Pathologen dachten sich unter Gehirnentzün- 
dung, Phrenitis, die höchste Steigerung und den Übergriff des 
Entzündungsprocesses von den Gehirnhäuten auf das Gehirn selbst, 
und geben Rothe, Turgor, stürmischen Blick, rollendes Auge, 
rasende Delirien, Konvulsionen, Lähmungen, Torpor, Koma 
u. s. w. als Zeichen desselben an. 

Die pathologische Anatomie hat diesen Irrthum berichtiget, 
und uns hierin, so wie in vielen anderen Erläuterungen den Be- 
weis geliefert, wie misslich es um unsere Erfahrungen am Kran- 
kenbette aussieht, wenn sie immer nur auf Formen, und nie auf 
Objekte bezogen werden. Wir haben gleich anfangs, als wir auf 
das Gesetz der Isolirung und der Akkommodation hindeuteten, dar- 
gethan, dass nur diejenigen Verletzungen oder Krankheiten des 
Gehirns bedeutende Störungen seiner Funktionen und auffällige 
Erscheinungen hervorrufen werden, die rasch entstehen und das 
Gehirn in seiner Totalität treffen. 

Die pathologische Anatomie lehrt uns, dass bei der Ence- 
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phalitis keines von beiden der Fall ist. Die Encephalitis befallt 
das Gehirn nie in seiner Totalität; sie kommt ursprüng- 
lich nur in einzelnen, umschriebenen und kleinen Herden vor; 
die grossen Herde aber bilden sich entweder durch excentri- 
sche Ausbreitung eines kleineren Herdes, oder durch Zusammen- 
flüssen mehrerer kleinerer Herde, in beiden Fällen daher auf 
eine allmälige Weise. 

Es geht daher aus den anatomischen Verhältnissen der En- 
cephalitis hervor, dass dieselbe für sich allein nie die- 
se bedeutenden und eklatanten Erscheinungen 
hervorrufen werde, die die Meningitis hervorruft; 
denn indess diese rasch entsteht, und theils wegen ihrer grös- 
seren Ausdehnung, theils wegen der sie begleitenden Hyper- 
ämie das Gehirn in seiner Totalität befällt, daher das Gesetz der 
Isolirung und Akkommodation ausse rWirksamkcit setzt, beschränkt 
sich der encephalitische Herd auf kleinere Partien des Gehirns, 
und erweitert sich nur allmälig zu einer bedeutenderen Grösse. 
Das nur partiell betroffene Gehirn wird bei der isolirten Beschaf- 
fenheit seiner Faserungen auch nur Störungen einzelner Thätig- 
keiten erleiden , ja; es wird bei der vielfachen Verzweigung der 
centralen Nervenfasern und bei der allmäligen Vergrösserung des 
Entzündungsherdes Zeit genug finden, um die durch Druck und 
Zerstörung der Textur vernichtete Thätigkeit einzelner Centrai- 
fasern auf andere noch unversehrte zu übertragen, und so mit- 
telst dieser die einzelnen Thätigkeiten zu vermitteln. 

Soll daher die Encephalitis bedeutende Störungen in den 
Funktionen und augenfälligere Erscheinungen von Hirnreiz und 
Hirndruck hervorrufen, so muss sie mit allgemeiner Gehirnhy- 
perämie oder mit Meningitis verbunden sein. Die pathologische 
Anatomie lehrt uns abermals, dass die Encephalitis nur selten 
mit allgemeiner Gehirnhyperämie kombi nirt vorkommt, dass sich 
die Hyperämie nur auf den Entzündungsherd selbst und seine 
nächste Umgebung beschränkt , die übrig e Substanz des Gehirns 
aber vielmehr in Folge des Druckes anä misch sei. Hingegen 
ist die Entzündung der Hirnrinde oder die peripherische Gehirn- 
entzündung sehr oft mit Meningitis kombinirt. In diesem Falle 
wird die Encephalitis allerdings mit sehr bedeute nden Störungen 
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der Gehirnfunktionen einherschreiten, die aber begreiflicher Weise 
der Meningitis zugeschrieben werden müssen. 

Wir gelangen daher aus der Betrachtung des der Enc epha- 
litis zu Grunde liegenden pathologischen Produktes oder Indivi- 
duums zunächst zu dem Schlüsse, dass die Encephalitis keines- 
wegs so augenfällige Erscheinungen hervorrufen werde, als die 
Meningitis, und dass es überhaupt ein Irrthum ist, sich unter 
Encephalitis eine stürmisch verlau fe nd e Kr a nk- 
heit zu denken. 

Fügen wir zu dem bisher Gesagten noch hinzu , dass , bei 
massiger Stase und weniger gerinnbarem Exsudate, auch die In- 
jektion und Schwellung der betroffenen Hirnpartie, somit auch 
der Druck des ganzen Gehirns nur gering ist, und dass dieser 
überhaupt durch die Atrophirung des Gehirns und das hiedurch 
bedingte Vakuum, mit dem die Encephalitis bekanntermassen so 
oft koinzidirt, häufig aufgehoben oder doch sehr gemindert wird, 
so gelangen wir ferner zu dem Schlüsse, dass es Encephalitides 
gibt, die gar keine Störungen der Gehirnfunktio- 
nen, daher auch gar keine Erscheinungen hervorrufen , und 
als solche .-nur am Leichen tische , aber nicht am Krankenbette 
erkannt werden können. Es gibt kaum einen Beobachter, dem 
nicht Fälle solcher Gehirnentzündungen an der Leiche vorge- 
kommen wären. Wir beobachteten beschränkte Entzündungsher- 
de an verschiedenen Stellen der Gross- und Kleinhirn-Hemisphä- 
ren, und, in einem Falle bei einem 63jährigen Weibe, in Ver- 
bindung mit kariöser Zerstörung des Felsentheiles vom Schlä- 
fenbeine, eine gänzliche Vereiterung des mittleren linken Gehirn- 
lappens, ohne alle Spuren irgend eines Gehirnleidens. 

Vergebens würde man gegen diese klinischen Thatsachen 
einwenden, dass nur solche Entzündungen ohne Erscheinungen 
verlaufen werden, welche minder wichtige Theile des Gehirns, 
die auch bei Thieren ohne wesentliche Störungen der Empfin- 
dung, der Bewegung und des Verstandes abgetragen werden 
können, befallen, weil unzweifelhafte Beobachtungen lehren, dass 
einerseits minder beträchtliche Beschädigungen der Hirnhemi- 
sphären, wenn sie schnell entstehen, sehr bedeutende, anderer- 
seits aber beträchtlichere Beschädigungen der Hirnganglien und 
des verlängerten Markes, wenn sie allmälig entstehen, gar keine 
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Beschwerden hervorrufen. Es mus* daher bei dem gr össteirtheils 
gemässigten Gange des Entzündungsprocesses und bei der all- 
mäligen Vergrösserung des Entzündungsherdes, die Ursache die- 
ser Thatsachen ganz vorzüglich dem die Gehirnthätigkeiten be- 
herrschendenGesetze derlsolirung undAkkommodation zugeschrie- 
ben werden, und es wird uns dieselbe um so weniger befrem- 
den, wenn wir erwägen, dass alle Erscheinung vom pathologi- 
schen Produkte oder Individuo ausgeht , und dass dieses nur in 
so ferne Erscheinungen hervorrufen wird, als es durch seine 
mechanischen und chemischen Wirkungen wirklich im Stande ist, 
die Funktionen des betroffenen Organes zu stören. 

So gewiss es aber ist, dass es Gehirne ntzündungen gibt, die 
gar keine Erscheinungen hervorrufen, so gewiss ist es, dass diess 
nur bis zu einem gewissen Grade der Fall sein kann. 

Das Akkom modal ions- Vermögen des Gehirns beruht zunächst 
auf dem Gesetze des Reflexes und auf jenem der Übung. Das 
Gesetz des Reflexes beherrscht die gesainmte Nerventhätigkeit in 
dem Grade , dass die wichtigsten Lebensfunktion en ohne dassel- 
be nicht zu Stande kommen könnten. Es finden nicht nur im nor- 
malen, sondern auch im abnormen Zustande des Ge hirns, nicht 
nur zwischen den gleichnamigen und den ungleichnamigen, son- 
dern auch zwischen den Nerven der drei selbstständigen Nerven- 
systeme Übertragungen der angeregten Nerventhätigkeit statt.— 
Wenn aber die angeregte Nerventhätigkeit von Gangliennerven, 
z. B. auf Gehirnnerven, von einem centripetalcn Nerven auf ei- 
nen centrifugalen überspringen kann, warum soll dieselbe nicht 
auch von einer Nervenfaser auf die nächste desselben Nerven- 
stammes tiberspringen können, falls ihre Fortleitung in der ei- 
nen Faser auf irgend ein Hinderniss st ossen sollte. 

Z.B. nehmen wir an, dass de r zentripetale Nerve X aus 
den Primitivfasern A und B bestehe. Wird die eine Faser A durch 
Druck oder Zerstörung ihrer Textur an einer bestimmten Stelle 
unterhalb des Gehirns zur Fortleilung eines an der Peripherie 
angebrachten Reizes oder vielmehr seines Aequivalentes untaug- 
lich gemacht, so überspringt die peripherische Nervenanregung 
an der Stelle des Hindernisses von A auf B, und wird nun mit- 
telst dieser Faser allein zum Gehirne fort geleitet. Da zwischen 
der Menge der Nervensubslanz und der Intensität ihrer Thätig- 
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keil ein gewisses Verhältniss besteht, so ist es begreiflich, dass 
die Faser B, die nun auch die Thätigkeit der Faser A übernom- 
men hat, die peripherische Erregung nicht in ihrer Totalität auf- 
nehmen und zum Gehirne fortleiten kann, dass daher die Vor- 
stellung dieser Anregung, sei nun diese eine Schmerzensem- 
pfindung oder eine Sinnesperception, schwächer und desshalb 
vielleicht auch in ihrer Art verändert ausfallen wird. Allein die- 
se Störung in der Fortleitung und der hievon abhängigen Per- 
ception wird nur Anfangs und so lange bestehen, bis nicht die 
Faser B durch Uebung und Gewohnheit es dahin gebracht ha- 
ben wird, dass sie nunmehr auch die Thätigkeit der leitungsun- 
fähigen Nervenfaser A vollständig zu übernehmen, und die über- 
sprungene peripherische Nervenerregung in ihrer Totalität dem 
Gehirne zuzuleiten im Stande ist. Dass aber durch Uebung die 
Thätigkeit eines Nerven ungemein gesteigert werden könne, 
geht aus dem über das Gesetz der Gewohnheit Gesagten hin- 
länglich hervor, und es dürfte in dieser Hinsicht ein Vergleich 
zwischen Nerv und Magnet nicht ganz unzulässig sein, indem man 
durch fortgesetzte Armirung und Uebung die Wirkungen eines 
grossen Magnetes auf einen kleinen zu übertragen im Standeist. 

Was von den Fasern eines zentripetalen Nerven gilt, muss 
auch von den Fasern eines zentrifugalen Nerven gelten. Werden 
nämlich durch Druck oder Zerstörung einzelne oder mehrere Fa- 
sern eines motorischen Nerven unfähig, den Willensreiz in sei- 
ner Totalität aufzunehmen , und gegen die Peripherie bis zum 
Muskel fortzuleiten, um diesen in Bewegung zu versetzen, so 
übernehmen die übrigen, unversehrt geblieb enen Fasern dessel- 
ben, die Thätigkeit der beschädigten, und vermitteln, nachdem 
sie durch Uebung eine grössere Leitungsfähigkeit erlangt haben, 
nach und nach, so wie vordem, die anfangs gestörte Bewegung. 

Nehmen wir an, dass die Nerventhätigkeit in der grauen 
Substanz entwickelt und durch d ie weisse nur fortgeleitet wird, 
so müssen wir das über die Uebertragun gen zwischen den Nerven- 
fasern Gesagte, auch für die Gan glienkugeln gelten lassen. 
Wenn z. B. ein gestreifter Körper drei graue Kerne enthält, die 
vorzugsweise die Bewegung der Extremitäten der entgegenge- 
setzten Seite vermitteln, so muss angenommen werden, dass, 
wenn einer von diesen Kernen durch Druck oder Zerstörung zur 
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Entwicklung der motorischen Thätigkeit untauglich geworden 
ist, diese noch von den anderen zwei, in Folge von Uebertragung 
und Uebung, in eben dem Maasse wird entwickelt werden kön- 
nen; und wenn ein Kern des gestreiften Körpers aus den Beleg- 
körpern A, B, C, D, E, F besteht, so werden, wenn A, B und 
C zur Entwicklung motorischer Thätigkeit sollten untauglich ge- 
worden sein, D, E und F, durch Uebertragung und Uebung das- 
selbe zu leisten im Stande sein. 

Das Akkommodalionsvermögen des Gehirns wurzelt in dem 
Gesetze der Isolirung, und wird durch Reflex und Uebung zu 
Stande gebracht. Es müssen daher seine Gesetze aus diesen ab- 
geleitet werden. So wenig diess in diesen Zeilen geschehen 
kann, sosehr geht doch hervor, dass das Akkommodalionsvermö- 
gen des Gehirns um so grösser sein werde, je geringer die 
Summe der beschädigten Ganglienkugeln und Primitivfasern ist 
und je langsamer diese Beschädigung vor sich geht. Es muss 
daher das Akkommodationsvermögen des Gehirns selbst dann, 
wenn die Beschädigung des Gehirns nur sehr allmälig erfolgt, 
ihr Ende erreichen, wenn die Summe der verletzten Ganglien und 
Fasern eines Gehirntheiles so gross ist, und die Summe der un- 
versehrten Ganglien und Fasern so sehr übeiwiegt, dass diese die 
erstcren trotz aller Uebung und Anstrengung nicht mehr zu er- 
setzen im Stande sind. Wenn es daher auch möglich ist, dass 
bei Entzündung des rechten Streifenhügels nur noch einige un- 
beschädigt gebliebene Fasern die Bewegung der linkseitigen Ex- 
tremitäten vermitteln, so wird eine plötzliche Lähmung derselben 
doch um so gewisser eintreten, wenn auch diese wenigen Fasern 
durch die fortschreitende Erweichung zerstört, oder durch neue 
Infiltration gedrückt werden. 

Indem wir aus der Betrachtung der anatomisch-physiologi- 
schen Verhältnisse der Encephalitis zu dem Schlüsse gelangt 
sind, dass dieselbe im Ganzen keine stürmisch auftretende Krank- 
heit ist, dass sie oft gar keine, oft nur vorübergehende, oft aber 
auch bedeutende Störungen der Gehirnthätigkeit plötzlich her- 
vorruft, und auf diese Weise die allgemeinsten Modalitäten der- 
selben dargestellt haben, wollen wir nun zur spezielleren Dar- 
stellung derselben übergehen. 

Da zwischen der in der Tiefe des Gehirns und der an der 
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Gehirnrinde vorkommenden Encephalitis bedeutende anatomische 
Verschiedenheiten statt finden, so ist es nothwendig, jede dieser 
Formen abgesondert zu betrachten. 

Die innere, d. i. die in der Tiefe des Gehirns vor- 
kommende Encephalitis beschränkt sich ge wohnlich auf kleine 
umschriebene Herde, die erst nach und nach grösser werden. 
Mag sie daher auch das Ergebniss einer allgemeinen faserstoffi- 
gen Krase sein, so geschieht doch die Ausscheidung des Faser- 
stoffes so allmälig und in so geringen Quantitäten, dass sie keine 
auffallende Reaktion im Blute und im Gefässapparate hervorzuru- 
fen im Stande ist. Vergebens wird man daher bei der inneren 
Encephalitis Wörme, Rothe, Torpor, injicirte Albuginea, Pulsi- 
ren der Kopf- und Halsarterien, und die Erscheinungen eines 
heftigen, entzündlichen Fiebers suchen, wie sie bei der Menin- 
gitis so häufig beobachtet werden. Gewöhnli ch sind daher die 
febrilen Erscheinungen sehr unbedeutend, und von einer kurzen 
Dauer, oft fehlen sie ganz. 

Injektion, Schwellung, Durchfeuchtung und Lockerung der 
erkrankten Gehirnpartie, sind die ersten anatomischen Erschei- 
nungen der Encephalitis . Schmerz und Ein genommenheit des 
Kopfes, Schwindel, Sinnestäuschungen, Delirien können daher 
in Folge des hierdurch bedingten Druckes auf das Gehirn, der 
Exsudation vorausgehen, und das kongestive Stadium der Ence- 
phalitis bezeichnen. Je grösser Injektion und Schwellung der er- 
krankten Gehirnpartie, und je zahlreicher sich hiebei kleinere, 
die Apoplexia capillaris darstellende Blutextravasate bilden, de- 
sto grösser wird der Hirndruck, und desto eminenter werden die 
erwähnten Erscheinungen sein, ja es wird das erste Stadium der 
Encephalitis sich als eine vollkommene, wenn auch häufig wie- 
der vorübergehende Apoplexie darstellen. Es dünkt uns auch 
sehr wahrscheinlich, dass die sogenannte Apoplexia capillaris 
in vielen Fällen nichts Anderes, als e ine schon in ih- 
rem kongestiven Stadio tödllich abgelaufene, 
daher zu keiner weitere n Entwicklung gelang- 
te Encephalitis sei. 

Je unbedeutender Injekti on und Schwellung der erkrank- 
ten Gehirnpartie sind, desto unbedeutender werden natürlicher- 
weise die kongestiven Erscheinungen sein, so zwar, dass die 
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Exsudation bei vollkommener Fieberlosigkeit, Blässe nnd Kol- 
lapsus des Gesichtes statt finden kann. 

Die Erscheinungen, die das Exsudat selbst hervorruft, 
hangen 

1) von der Menge, 

*) von der grösseren oder geringeren Gerinnbarkeit, 
:Q vom Sitze des Exsudates, 

4) von den gleichzeitig statt findenden Blutextravasaten, und 
6) von dem Konsense des übrigen Gehirns an der Erkran- 
kung ab. 

Eine geringe Menge Exsudates, d. i. ein kleiner Entzün- 
dungsherd wird, wie bereits erwähnt wurde, unbedeutende oder 
gar keine Störungen der Gehirnfunktionen hervorrufen, zumal, 
wenn er in den Gross- oder Kleinhirnhemisphären vorkömmt, 
die überhaupt viel grössere Beschädigungen ertragen, als die 
Hirnganglien. Nach geschehener Exsudation lüsst die Kongestion 
nach. Es geschieht daher nicht selten, dass mit der Bildung des 
Exsudates, Kopfschmerz, Delirien, Konvulsionen, Lähmungen 
und Sopor nachlassen, weil der Druck, den das geringe Exsu- 
dat bewirkt, viel geringer ist, als jener, der durch die Konge- 
stion bewirkt wurde. 

Je grösser die Menge des Exsudates d. i. je grösser der 
Entzündungsherd ist, desto mehr wird das Gehirn aus seinem 
Räume verdrängt, gegen die Schädelwand angedrückt und blut- 
leer. Die erste und unausbleibliche Folge hievon ist der Kopf- 
schmerz. 

Der Kopfschmerz kann nach geschehener Exsudation bei 
einer geringen Menge Exsudates nachlassen, er kann auch nach 
geschehener Exsudation, und zwar bei einer grösseren Menge 
Exsudates, fortbestehen und zunehmen. Seine Ursachen müssen 
im Drucke, in der Anämie, in der Zerstörung der Gehirntextur 
und im Konsense des übrigen Gehirns gesucht werden. 

Der durch Druck und Anämie erzeugte Kopfschmerz wird 
sich über den ganzen Kopf ausbreiten, und überhaupt mit dem- 
jenigen Aehnlichkeit haben, der in Folge allgemeiner Anämie zu 
entstehen pflegt. Der durch Zerstörung enipßndlicher Gehirnthei- 
le, als wie der Streifen- und der Sehhügel, bedingte Kopfschmerz 
scheint vorzugsweise derjenige zu sein, der scharf umschrieben, 
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stets an derjenigen Stelle empfunden wird, die dem Sitze des 
Entzündungsherdes entspricht. Der durch Konsens oder Reflex 
veranlasste Kopfschmerz wird sich bald da, bald dort fixiren, je 
nachdem dieser oder jener Gehirntheil, oder selbst das ganze 
Gehirn an dem durch den Destruktionsprozess hervorgerufenen 
Reize in synergischer Weise mehr oder weniger Antheil nimmt; 
denn je erregbare r das ganze Gehirn oder einzelne Gehirntheile 
sind, desto leichter werden Uebertragungen von dem erkrankten 
Theile auf entferntere Theile statt finden und daselbst Schmerzen 
erregen. So können wohl Schmerzen in der Stirngegend vor- 
kommen, indess die Entzündung in einer Kleinhirn-Hemisphäre 
lokalisirt ist , und es wird diese Thatsache nicht befremden, 
wenn man das über Reflex und über die relative Sensibilität der- 
selben Gehirntheile bei verschiedenen Menschen Gesagte nicht 
verkannt hat, und wenn man bedenkt, dass durch Reflex oft 
Frontalschmerzen bedingt werden, deren Ursache im Magen ge- 
sucht werden muss. Der Kopfschmerz in der Encephalitis kann 
daher, je nachdem dieses oder jenes veranlassende Moment über- 
wiegt, bald über den ganzen Kopf ausgebreitet, bald umschrie- 
ben, und genau der entzundenen Stelle entsprechend, bald aber 
auch von dieser weit entfernt vorkommen. Häufig genug und in 
diagnostischer Hinsicht am wichtigsten ist der umschriebe- 
ne, und genau der entzundenen Stel le entspre- 
chende Kopfschmerz, wie wir bald deutlicher sehen 
werden. 

Der heiligste, grösstenteils bohrende Schmerz ist der um- 
schriebene, vielleicht schon darum, weil er fixirt und anhaltend 
ist. Von dumpferer Art ist der über den ganzen Kopf ausgebrei- 
tete, gleich dem anämischen, von Schwindel und Ohrensausen 
begleitet. Dass übrigens die Arten und Grade des Schmerzes sehr 
mannigfaltig sein können, ergibt sich aus den Kausalmomenten 
desselben. 

Aus diesem geht nun hervor, dass der umschriebene und 
der entzundenen Stelle entsprechende Kopfschmerz der hart* 
näckigste sei, und die Encephalitis bis an ihr Ende begleiten 
wird, weil er in der um sich greifenden Texturzerstörung em- 
pfindlicher Theile eine bleibende Ursache hat; dass hingegen der 
durch [Druck, Anämie und Reflex erzeugte Kopfschmerz in dem 
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Schwellung, Druck des Gehirns ab- oder zunehmen. Aus dem 
Grunde sehen wir häufig den Kopfschmerz verschwinden, wenn 
die Encephalitis weitere Fortschritte gethan und bereits Lähmun- 
gen gesetzt hat, weil nämlich, wie bereits gesagt wurde, mit dem 
Fortschreiten der Encephalitis die Kongestionen und der Druck 
des Gehirns häufig nachlassen. 

Aus dem Gesagten geht endlich der Unterschied zwischen 
dem encephalitischen und meningitischen Kopfschmerze hervor. 
Ersterer ist theils umschrieben , theils mit Blässe , Kollapsus, 
letzterer ist ausgedehnter, mit Rothe und Turgor des Gesichtes 
verbunden. 

Dass der Kopfschmerz, wenn er heftig und anhaltend ist, 
für sich allein durch Reflex auf andere Gehirntheile , auf das 
Rückenmark und die Gangliennerven, Hirnreiz, Delirien, Sin- 
nestäuschungen, Missmuth, Unbebaglichkeit, Erbrechen, Schwäche 
und Abgeschlagenheit hervorrufen könne, darf wohl nicht be- 
zweifelt werden , wi ewohl zugegeben werden muss, dass alle 
diese Erscheinungen nur sekundäre Zufalle bilden, die nach 
Massgabe der Sensibilität des erkrankten Organismus zugegen, 
oder auch abwesend sein können. 

Ausser der Menge des encephalitischen Exsudates, hat der 
Sitz desselben auf die klinische Form der Encephalitis den 
grössten Einfluss. Das Exsudat lokalisirt sich häufiger im Gross- 
ais im Kleinhirne, häufiger in der grauen als in der weissen Sub- 
stanz, nicht selten in der Gehirnrinde, am häufigsten aber im 
Streifen- und Sehhügel. 

Schon die alleinige physiologische Thatsache, dass die He- 
misphären des Gross- und Kleinhirns bei Thieren ganz abgetra- 
gen werden können, ohne zu tödten, und ohne mehr als Stumpf- 
sinn und Unsicherheit in der Bewegung hervorzubringen, führt 
zu dem Schlüsse, dass Entzündungen der Gross- und Kleinhirn- 
Hemisphären zu denjenigen gehören werden, die die geringsten 
Störungen der Gehirnfunktionen zur Folge haben. Die pathologi- 
sche Anatomie bestätigt diesen physiologischen Lehrsatz, indem 
sie uns Zerstörungen ganzer Hemisphären nachweist, von denen 
am Leben keine Spuren vorhanden waren. 

Soll daher eine Entzündung der Gross« oder Kleinhirn* 
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Hemisphären bedeutendere Störungen der Gehirnfunktionen und 
auffallende Erscheinungen hervorrufen, so muss sie beträchtlich 
d. h. über einen grösseren Flächen räum derselben ausgedehnt 
sein, und nebstbei rasch um sich' greifen, weil sonst das Akkom- 
modations-Gesetz in Wirksamkeit tritt. 

Es gibt allerdings Fälle, in denen bei 'kleinen Entzündungs- 
herden in den Hemisphären sehr bedeutende Störungen der Ge- 
hirnfunktionen beobachtet werden. Diese Fälle lassen ?sich aber 
auf Komplikationen mit Hyperämie, Meningitis, Entzündung oder 
gelbe Erweichung um den Entzündungsherd oder aber auf grosse 
Reizbarkeit des übrigen Gehirns reduziren. Bringt doch bei man- 
chen Personen schon ein Schnupfen Delirien und sonstige Er- 
scheinungen von Hirnreiz mit sich, um wie viel mehr kann dies 
nicht der Fall sein, wenn ein Theil des Gehirns infiltrirt und 
zerstört ist? Die graue Substanz ist ohne Zweifel wegen ihres 
grösseren Gefassreichthums häufiger als die weisse der Sitz der 
Entzündung. Im Gross- und im Kleinhirne ist die graue Substanz 
aber so unempfi ndlich, wie die weisse. Unter den empfindlichen 
Theilen des Gehirns sind aber diejenigen am empfindlichsten, 
die nebst der grauen Substanz auch eine beträchtliche Menge 
weisser Substanz enthalten, und minder empfindlich diejenigen, 
bei denen die graue Substanz in vorherrschender Menge ange- 
häuft ist. Zu den empfindlichen Theilen des Gehirns gehören : 
das verlängerte Mark, die Brücke, die Grosshirnschenkel, die 
Vierhügel, die Sehhügel, die unterste und innere Schichte der 
gröstentheils aus grauer Masse bestehenden Körper der Streifen- 
hügel. Wenn auch dieser Empfindungsskala in Bezug auf die 
gestreiften Körper beim Menschen, die häufigen Paralysen, die 
durch Apoplexien bedingt werden, zu widersprechen scheinen, 
so lässt sich doch dieser Widerspruch, wie wir bald sehen wer- 
den, beheben, und wir sind bere cht iget, unter den empfindlichen 
Gehirntheilen diejenigen als die minder empfindlichen anzuneh- 
men, die mehr graue als weisse Substanz enthalten. 

Hierzu kommt, dass die Nervenkörper der grauen Substanz 
weich, aber zähe zusammenhängen, daher durch Druck nicht so 
leicht zertrümmert werden. Diese physiol ogische Eigentümlich- 
keit der grauen Substanz ist nun ein .Grund mehr, warum Ence- 
phaütides, da sie häufiger diese, als die weisse Substanz befal- 
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len, oft unbedeutende, oft aber gar keine Störungen der Ge- 
hirnthätigkeit hervorrufen, und warum diese erst dann erhebli- 
cher und augenfälliger werden, wenn der Entzündungsprozess 
entweder gleich ursprünglich, oder durch weiteres Umsichgrei- 
fen auch die weisse Substanz der empfindlichen Gehirntheile in 
sein Bereich gezogen hat. 

Wenn aber einzelne Beobachter angeben, dass die Erwei- 
chung häufiger in der weissen, als in der grauen Substanz 
vorkommt, so muss dies offenbar auf die gelbe und weisse, nicht 
aber auf die rothe oder entzündliche Erweichung bezogen wer- 
den, die schon ihrem anatomischen Begriffe nach, häufiger in der 
grauen, als in der weissen Substanz vorkommen muss. 

Am häufigsten lokalisirt sich die Gehirnentzündung im Strei- 
fen»- oder Sehhügel, und durch diesen Umstand wird ihre klini- 
sche Form ganz vorzüglich bestimmt. 

Wir haben so eben erwähnt, dass die Streifen- und Seh- 
hügel zu den empfindlichen Theilen des Gehirns gehören, die 
gereizt, Konvulsionen, zerstört aber, Lähmungen der Extremi- 
täten der enigegengesetzten Seite zur Folge haben, und wir 
haben zugleich angedeutet, dass laut physiologischen Experimenten 
an Thieren, die Vier- und Sehhügel viel empfindlicher sind, als 
die Streifenhügel, indem selbst die gänzliche Herausschneidung 
derselben oft keine bemerkbare Veränderung in der Bewegung 
der Extremitäten der entgegengesetzten Seite bewirkt hat. Die 
konstante Hemiplegie, die bei Apoplexien oft schon durch geringe 
Verletzungen eines gestreiften Körpers an den Extremitäten der 
entgegengesetzten Seite hervorgebracht wird, scheint diesen phy- 
siologischen Erfahrungen zu widersprechen. Mag sein, dass beim 
Menschen andere Organisationsverhältnisse statt finden, in Folge 
welcher die Streifenhügel derselben empfindlicher und unentbehr- 
licher sind für die Bewegung der gegenseitigen Extremitäten, 
als die der Thiere. Es 1 ässt sich aber dieser Widerspruch zwi- 
schen den physiologisshen und pathologischen Erfahrungen wohl 
auch noch auf eine andere Weise erklären: 

So sehr die physiologischen Experimente zur Ermittlung 
der Thätigkeit einzelner Hirntheile an lebenden Thieren mangel- 
haft sind, eben so und vielleicht noch in höherem Grade sind es 
aber auch die in dieser Hinsicht gemachten pathologischen Be- 
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obachtungen. Die Angaben der pathologischen Anatomie sind in 
dieser Hinsicht noch viel zu unbestimmt, und viel zu wenig in 
die feineren anatomisch-physiologischen Verhältnisse eindringend, 
um aus ihnen specielle Schlüsse auf die Thätigkeit einzelner Hirn- 
theile ableiten zu können. Die pathologische Anatomie gibtz. 6. 
an, dass in den meisten Apoplexien mit linkseitiger Lähmung, 
ein Extravasat im rechten Streifenhügel vorgefunden wird. Gibt 
sie aber auch an, welche Theile des Streifenhügels durch das 
Extravasat am meisten gelitten, ob die weisse oder die graue 
Substanz desselben ; ob der geschwänzte, der Linsen- oder der 
bandförmige Kern, ob das zwischen dem Sehhügel und dem Lin- 
senkerne aufsteigende Markblatt, ob der äussere oder innere Theil, 
oder die Kapsel dieses Blattes ? u. s. w. 

Ist es nicht möglich, ja sogar sehr wahrscheinlich, dass 
nur einzelne Fasern, einzelne Punkte im Streifenhügel empfindlich 
und zur Vermittlung der Bewegung der Extremitäten einer Seite 
nothwendig sind, dass daher der grösste Theil dieser Hügel oft 
zerstört sein kann, ohne dass die Bewegung der Extremitäten 
eine Beeinträchtigung erleidet, indess oft eine sehr geringe Ver- 
letzung derselben, wenn sie gerade die motorischen Fasern triff!, 
bedeutende Störungen der Bewegung zur Folge haben kann? 

So unschätzbar daher auch die bisherigen pathologisch- 
anatomischen Arbeiten, und so sicher sie die Grundlage alles 
Wissens in der Medizin sind, so sehr gebricht es ihnen doch noch an 
jener anatomischen Schärfe, Präzision und Spezialisirung, die zu 
einer physiologischen Bearbeitung der einzelnen Krankheitsformen 
erforderlich ist. Freilich gehört zu einer solchen Vollendung der pa- 
thologischen Anatomie auch eine Vollendung der deskriptiven und 
histiologischen Anatomie und der Physiologie, wie sie nur dereinst 
die Miskroskopie und organische Chemie herzustellen im Stande sind. 

Es ist ein sehr wichtiges, beider physiologischen Darstellung 
der Gehirnkrankheiten bisher viel zu wenig beachtetes Gesetz, 
dass die mechanischen und chemischen Wirkungen eines im Ge- 
hirne lokalisirten Krankheitsproduktes nicht auf den zunächst be- 
troffenen Hirntheil beschränkt bleiben, sondern theils im Wege 
der Kontinuität, theils in jenem des Reflexes sich oft den ent- 
ferntesten Hirnpartien mittheilen, und in diesen grössere Stö- 
rungen hervorrufen, als in den ursprünglich befallenen Theilen 
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selbst, wenn nämlich der entferntere Theil empfindlicher ist, als 
der zunächst gelegene. Der Grund dieses Gesetzes liegt in den 
anatomischen und physiologischen Verhältnissen des Gehirns, in 
seiner weichen, nachgiebigen, leicht zerstörbaren Struktur, in 
dem Gegendrucke der Schädelknochen, in dem organischen Zu- 
sammenhange aller Gehirntheile unter einander, und in dem unter 
ihnen statt findenden Reflexe. Hat sich z. B. im Marklager der 
rechten Grosshirnhemisphäre ein Blutextravasat gebildet, so wird 
sich der hierdurch erzeugte Druck keineswegs auf die betroffene 
Hemisphäre allein beschränken, sondern auch zunächst auf den 
rechten Streifen- und Sehhügel fortpflanzen und linkseitige Hemi- 
plegie hervorrufen. Indess daher der Sitz der Krankheit in der 
Grosshirnhemisphäre ist, gehen die Erscheinungen derselben vom 
Seh- und Streifenhügel aus. Ist ein unempfindlicher Theil des 
rechten Streifenhügels entzünden und roth erweicht, so wird sich 
die Wirkung dieser Erkrankung nicht leicht auf den unempfind- 
lichen Theil allein beschränken ; denn wir bemerken häufig in 
der nächsten Umgebung der Erweichung eine Entzündung und 
um diese herum Durchfeuchtung, und weisse oder gelbe Erwei- 
chung, nicht zu gedenken derjenigen Veränderungen, die das 
freie Auge und selbst das Mikroskop nicht nachzuweisen im 
Stande sind. So pflanzt sich der ursprünglich in einem unempfind- 
lichen Theile des rechten Streifenhügels lokalisirte Krankheits- 
prozess bis zu derjenigen empfindlichen Stelle hin, die die Be- 
wegung vermittelt, und erzeugt auf secundäre Weise linkseitige 
Hemiplegie. Können Reize vom nervus ischiaticus auf den ner- 
vus facialis, vom nervus acusticus auf die Hautnerven, von einem 
motorischen Nerven auf den anderen übertragen werden, um wie 
vielmehr müssen nicht Reize, die durch Erkrankung des Gehirns 
erzeugt worden , von einem Hirntheile auf einen anderen über- 
tragen werden können? Gewiss spielt die Synergie zwischen den 
verschiedenen Hirntheilen bei Gehirnkrankheiten die wichtigste 
Rolle, wiewol uns die Gesetze, nach denen sie erfolgt, grössten- 
teils unbekannt sind. Gewisse Hirntheile stehen in einer näheren, 
gewisse in einer entfernteren physiologischen Beziehung zu ein- 
ander. Wenn daher ein Gehirntheil erkrankt, so bleibt die Wir- 
kung der Erkrankung nicht auf diesen allein beschränkt, sondern 
sie erstreckt sich gleichzeitig auf den physiologisch zunächst 
verwandten und correspondirenden HirntheiL Wodurch diese 
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physiologische Wahlverwandtschaft zwischen den einzelnen Hirn- 
theilen unterhalten wird, ob allein durch anatomische Verbin dun- 
gen, oder auch bestimmte vitale Verhältnisse, ist bisher nicht er- 
mittelt. Es ist aber denkbar, und schon durch die bisherigen phy- 
siologischen Forschungen begreiflich, dass benachbarte oder selbst 
kontigue Hirntheile oft ganz indifferent neben einander liegen, 
indess entferntere oft in naher Beziehung zu einander stehen. So 
ist es begreiflich, dass die Streifenhügel z. B. sich zum nahe- 
gelegenen Gewölbe, Septum und Balken ganz indifferent verhal- 
ten, indess sie zu den Vierhügeln in nähere physiologische Verbin- 
dung treten können. In der innigsten physiologischen Verbin- 
dung scheinen aber Streifen- und Sehhügel zu einander zu ste- 
hen. Sowohl Verletzungen des Streifen- als des Sehhügels für 
sich allein, haben Lähmung der entgegengesetzten Seile zur Folge. 
Seh- und Streifenhügel bilden daher entweder nur Ein Organ, 
oder es muss angenommen werden, dass beide in einer so inni- 
gen Verbindung mit einander stehen, dass Verletzung undUnthä- 
thigkeit des einen, auch Unthätigheit des andern zur Folge hat. 
Dass diese physiologische Wahlverwa ndtschaft bei verschiedenen 
Menschen verschiedener Modificationen fähig ist, insbesondere 
aber durch das Gesetz der Gewohnheit und durch Gehirnkrank- 
heiten bedeutende Veränderungen erleiden könne, kann wohl 
kaum bezweifelt werden. Sie stellt uns in ihren verschiedenen 
Modificationen dasjenige dar , was man spezifische Reiz- 
barkeit oder Stimmung des Gehirns nennt. In Folge die- 
ser, treten oft indifferente Gehirnorgane in nähere Beziehung zu 
einander, und nahe verwandte werden indifferent, und es er- 
hält die Gehirnthätigkeit sowohl im normalen als abnormen Zu- 
stande ihren', eigenen Typus , wodurch die Möglichkeit gesetzt 
wird, dass dieselben Gehirnkrankheiten, d. i. dieselben patho- 
logischen Produkte unter denselben mechanischen und che- 
mischen Verhältnissen bei verschiedenen Menschen verschie- 
dene Erscheinungen hervorbringen können. Es kann sich dalier 
schon aus dem Grunde nicht darum handeln, bestimmte For- 
men der verschiedenen Gehirnkrankheiten zu entwerfen, sondern 
die verschiedenen Formen bestirnter Gehirnkrankheiten kennen 
zu lernen. Wenn z. B. eine Apoplexie nicht nur Hemiplegie, 
sondern auch Konvulsionen der Gesichtsmuskeln hervorruft, so 

10* 
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kann es allerdings sein, dass letztere durch den Druck bewirkt 
werden, den das Extravasat gleichzeitig auf den Pons und die 
Pyramiden, oder auf den facialis selbst ausübt. Wenn aber in 
einem anderen Falle von Apoplexie neben Hemiplegie auch Kon- 
vulsionen der Gesichtsmuskeln bestehen, und weder ein Druck, 
noch eine sonstige materielle Veränderung des facialis nachge- 
wiesen werden kann, so muss wohl angenommen werden, dass 
derselbe in diesem Fallein näherer physiologischer Beziehung zum 
erkrankten Gehirntheile stehe, daher mittelst Synergie an der 
Erkrankung Theil nehme. Wenn die rothe Erweichung des Seh- 
oder des Streifenhügels einmal Kopfschmerzen erzeugt und das 
andere Mal nicht, so will dies nichts anderes sagen, als dass das 
Gehirn, das eine Mal empfindlicher war, als das andere Mal, oder 
dass die sensiblen Primitivfasern das eine Mal mehr Antheil an 
der Erkrankung nahmen, und das andere Mal nicht, oder dass 
die Synergie der sensiblen Primitivfasern das eine Mal wirksam 
war, und das andere Mal nicht. Wenn dieselbe Erweichung Gei- 
stesstörungen zur Folge hat, so folgt nur hieraus, dass die Windun- 
gen des Gehirns, oder diejenigen Centraifasern, welche die Gei- 
stesthätigkeit vermitteln, das eine Mal Antheil an der Erkrankung 
genommen haben und das andere Mal nicht u. s. w. 

Die Annahme von Gehimorganen mag in physiologischen 
und pathologischen Beobachtungen begründet sein. Irrig ist es 
aber, wenn man sich dieselben isolirt und ausser dem Gesetze 
des Reflexes denkt. Gewiss ist es, dass trotz der Isolirung der 
Primitivfasern im Gehirne und trotz der Selbstständigkeit der 
einzelnen Gehirntheile, doch ein gewisses Zusammenwirken der- 
selben zur Erzielung einer einzelnen Gehirnthfitigkeit erforder- 
lich ist, so dass jedes Hirnorgan mehr oder weniger positiv, 
oder negativ, dazu beitragen muss. 

Jedes Plus oder Minus in dieser Mitwirkung muss Störungen in 
den Verrichtungen einzelner Gehirnorgane hervorbringen. Bei 
lebhafter Bewegung unserer Extremitäten, z. B. Gehen, Laufen, 
Springen, Tanzen, geht das Denken nicht so leicht und gründlich 
von statten, als bei einer ruhigen Lage unseres Körpers, und je 
tiefer wir denken, desto ruhiger werden die Extremitäten. Es 
haben somit die, die Bewegung der Extremitäten vermittelnden 
Seh- und Streifenhügel insoferne einen negativen Einfluss auf 
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das Denkorgan, da sie sich um so unthätiger verhalten müssen, 
je thätiger dieses sein soll. Wollen wir daher Uber einen Gegen- 
stand ernsthaft nachdenken, so verlangsamen wir unseren Gang 
oder bleiben bei grösserer Anstrengung plötzlich stehen. Verge- 
bens würde man dagegen einwenden, dass die willkürlichen Be- 
wegungen darum unterbleiben, weil die gesammte Hirnthätigkeit 
im Denkvermögen konzentrirt ist, weil eben diese Konzentrirung 
ein Beweis für den negativen Einfluss anderer Hirnorgane auf 
das Denkorgan ist, und absurd wäre es, desshalb behaupten zu 
wollen, dass der Gelähmte richtiger denken solle, als der Ge- 
sunde. 

Was das Gesetz der Isolirung getrennt hat, vereint das 
Gesetz des Reflexes. So erscheinen die einzelnen Hirnorgane zu 
einem Gesammtorgane vereiniget, dessen Einheit nur durch 
eine verhältnissmässige Mitwirkung derselben aufrecht erhalten 
wird. 

Diesen Betrachtungen zu Folge können physiologische Sätze 
nur dann aus pathologischen Beobachtungen folgerecht abgeleitet 
werden, wenn sie mit der nothwendigen anatomischen Präzision 
und unter der genauesten Berücksichtigung sämmllicher, die Ge- 
hirnthätigkeit beherrschenden Gesetze angestellt werden. Wenn 
daher aus den pathologischen Erfahrungen hervorgeht, dass Apo- 
plexien darum Hemiplegien bedingen, weil durch dieselben die 
Streifen- oder die Sehhügel verletzt werden, so dürfen wir dies 
nur insoferne zugeben, als durch das Blutextravasat in primärer 
oder sekundärer Weise diejenigen motorischen Fasern des Strei- 
fenhügels betroffen werden, die gleich jenen der Sehhügel höchst 
wahrscheinlich aus den Pyramiden emporstreichen, und an der 
inneren und untersten Schichte dieser Hügel verlaufen, und wir 
sind um so mehr berechtiget, dem Streifenhügel auch beim Men- 
schen eine geringere Empfindlichkeit zuzuschreiben als dem Seh- 
hügel, als die Empfindlichkeit der verschiedenen Hirntheile von 
oben nach unten, und nicht von unten nach oben zunimmt. 

Die im Streifen- und Sehhügel zugleich, oder nur in einem 
derselben lokalisirte Encephalitis, wird gleich der Apoplexie Läh- 
mung beider Extremitäten oder der entgegengesetzten Seite her- 
vorrufen, und da sich die Encephalitis am häufigsten in diesen 
Hügeln lokalisirt, so wird auch die Hemiplegie eine der 
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wichtigsten und konstantesten Erscheinungen 
derselben sein. 

Da die Encephalitis ursprünglich in kleinen Herden vor- 
kommt, die nur allmftlig grösser werden, und da allmälige Be- 
schädigungen des? Gehirns sehr gut vertragen werden, so wird 
auch die durch sie gesetzte Hemiplegie um so gewisser allmä- 
1 i g sich ausbilden , als ohnehin nicht die ganze Masse, son- 
dern nur der die motorischen Fasern einschliessende Theil der 
Streifen- und Sehhügel empfindlich ist, und es werden ihr häufig 
Schwäche der Extremitäten, insbesondere der unteren, unsiche- 
rer schwankender Gang, Nachschleppen des einen Fusses, Kraft- 
losigkeit der einen Hand, vorzüglich beim Fassen und Festhal- 
ten bestimmter Gegenstände , Ameisenkriechen , verminderte 
Wärme und Empfindlichkeit als Folgen gestörter Innervation 
vorausgehen. 

In seltneren Fällen tritt die Hemiplegie, wie bei der Apo- 
plexie, plötzlich ein; dies ereignet sich: 

a) im ersten Stadio der Encephalitis in Folge von bedeu- 
tender Hyperämie. In diesem Falle ist jedoch die Hemiplegie, wie 
bereits erwähnt wurde, nur vorübergehend. 

b) wenn der Entzündungsherd in Folge gleichzeitig statt 
gefundenen Blutaustrittes gleich ursprünglich von bedeutender 
Grösse ist, und mehr einen apoplektischen, als encephalitischen 
Herd darstellt. In diesem Falle wird die plötzlich entstandene 
Hemiplegie gewöhnlich auch bleibend sein. 

c) wenn der encephalitische Herd nach und nach eine so 
bedeutende Grösse erreicht hat, dass er endlich auch die letzten, 
die Bewegung vermittelnden Fasern der Seh- und Streifenhügel 
zerstört uud leitungsunfähig gemacht hat. In diesem Falle gehen 
der plötzlich entstandenen Hemiplegie oft gar keine Erscheinun- 
gen, oft Kopfschmerz, Geistesschwäche, Sinnestäuschungen, 
Erbrechen, vorübergehende Kontrakturen oder Konvulsionen 
voraus. 

d) wenn sich der allmälig vergrösserte Entzündungsherd 
mit Gehirnblutung komplizirt. In diesem Falle tritt die Encepha- 
litis mit Bewusstlosigkeit auf, und stellt abermals das Bild der 
Apoplexie dar. 
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e) Wenn der Entzündungsherd zwar nicht gross, aber 
doch so lokalisirt ist, dass er alsogleich alle, die Seh- und Strei- 
fenhügel durchstreichenden motorischen Fasern beschädiget und 
zur Vermittlung der Bewegung unfähig macht. 

0 Wenn die Empfindlichkeit des Seh- oder Streifenhügels 
so gross ist, dass selbst die Wirkung eines geringeren Entzün- 
dungsherdes sie zu lähmen vermag, wodurch jedoch abermals 
nur eine vorübergehende Hemiplegie bedingt werden wird. 

Die Encephalitis lokalisirt sich wohl immer nur in dem Strei- 
fen- oder Sehhügel der einen Seite , daher sie in der Regel 
auch nur Lähmungen der einen, und zwar der entgegengesetz- 
ten Seite hervorruft. Ist jedoch der Entzündungsherd wegen 
Komplikation mit Blutextravasaten gleich ursprünglich von einer 
bedeutenden Grösse, so wird er auch auf die Streifen- und Seh- 
hügel der anderen Seite einen Druck ausüben und Lähmung bei- 
der Seiten, oder aller vier Extremitäten bewirken. Es ist aber 
einleuchtend, dass diese Fälle sich selten ereignen, und dass 
die eine Hemiplegie nach Abnahme der Hyperämie und in Folge 
desAkkommodationsgesetzes nur eine vorübergehende sein wird, 
und dass solche Encephalitides sich wohl kaum von der Apople- 
xie werden unterscheiden lassen. 

So dunkel auch unsere Vorstellungen über Kontrak- 
turen noch sind, so ist es doch gewiss, dass Alles, was Läh- 
mungen erzeugt, auch Kontrakturen zu erzeugen im Stande 
ist. Wenn daher die Encephalitis durch Lokalisirung in den 
Streifen- und Sehhügeln Lähmungen hervorruft, so wird sie 
auch aus eben dem Grunde Kontrakturen hervorrufen können, 
und dass sie dieselben hervorruft, lehrt die tägliche Erfahrung 
am Krankenbette. Wir haben Kontrakturen bei Gehirnhyperä- 
mie, bei Meningitis, bei Typhus, bei Neurosen verschiedener 
Art beobachtet. Kontrakturen können daher nur insoferne ein 
wichtiges diagnostisches Zeichen der Encephalitis abgeben, als 
sie der Lähmung vorausgehen oder nachfolgen. 

Wir sind überzeugt, dass Kontrakturen eben so gut vom 
Gehirne, als vom Rückenmarke aus entstehen können, und wir 
sind um so mehr geneigt, die die Encephalitis begleitenden 
Kontrakturen vom Gehirne abzuleiten, und nicht etwa als eine 
abnorme Modalität des vom Rückenmarke abhängigen Muskel- 
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tones zu betrachten, als wir in der Verletzung der Streifen- 
und Sehhügel hinlänglichen Grund dafür finden zu können 
glauben. 

Die Kontraktur besteht in vorherrschender anhaltender 
Zusammenziehung der Beugemuskeln, und in Folge dieser in 
einer anhaltenden Beugung des Kopfes , Rumpfes und der Ex- 
tremitäten unter einem mehr weniger geneigten Winkel. Die 
vorherrschende Zusammenziehung der Beugemuskeln wird ent- 
weder durch gesteigerte Thätigkeit der Flexoren, oder durch 
verminderte Thätigkeit der Extensoren bedingt. Alles, was die 
motorischen Nerven der Flexoren anregt, oder was die Nerven 
der Extensoren lähmt, kann Kontrakturen erzeugen, und es 
wird die Kontraktur im ersteren Falle als Krampf, tetanische 
Steifheit, oder Tetanus der Flexoren, im letzteren als Lähmung 
der Extensoren erscheinen. 

Wenn auch bei Gehirnhyperämie, Meningitis, Typhus nicht 
abzusehen ist, warum gerade nur die Nerven der Flexoren an- 
geregt, oder die der Extensoren gelähmt werden, und wir uns 
gezwungen sehen, die Kontraktur als eine Anomalie des vom 
RUckenmarke ausgehenden Muskeltones anzuerkennen, so lässt 
sich doch die doppelte Entstehungsweise der die Encephalitis 
begleitenden Kontraktur aus denjenigen Verletzungen, die das 
Gehirn, und namentlich die Streifen- und Sehhügel durch den 
Entzündungsherd erleiden, vollkommen erklären, und wir sind 
gar nicht bemüssiget, dieselbe aus dem Konsense zu erklären, 
in den das Rückenmark durch die Entzündung des Gehirnes ver- 
setzt wird. 

Es ist zwar möglich, dass durch den im Streifen- oder Seh- 
hügel lokalisirten Entzündungsherd bisweilen nur diejenigen mo- 
torischen Fasern betroffen werden, die zu den Flexoren verlau- 
fen und die Beugung vermitteln, und dass auf diese Weise die 
Kontraktur in der Encephalitis durch gesteigerte Thätigkeit der 
Flexoren bewirkt wird. Gewiss ist aber dieser Fall sehr selten, 
und es werden vielmehr durch den Entzündungsherd sowohl die 
Nerven der Flexoren, als auch jene der Extensoren gleichzeitig 
verletzt und gelähmt. Da aber diese Lähmung in der Encephali- 
tis, wie wir bereits mehrmals erwähnt und erörtert haben, ge- 
wöhnlich nur allmälig sich ausbildet, und da die Flexoren in Fol- 
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ge ihrer grösseren Uebung und vielleicht auch von Natur aus 
stärker sind, als die Extensoren, so ist es begreiflich, dass die 
sich stufenweise ausbildende Lähmung zuerst in den Extensoren, 
und erst später in den Flexoren erscheinen wird. Sind aber die 
Extensoren gelähmt, so werden sich die stärkeren Flexoren, 
nachdem einmal das antagonistische Gleichgewicht aufgehoben 
ist, zusammenziehen und Kontrakturen bewirken. So ist al- 
so die Kontraktur in der Encephalitis in den meisten Füllen rein 
passiver Natur, ein Ergebniss der bereits eingeleiteten Lähmung, 
und so wird es vollkommen erklärbar, warum Kontrakturen 
grösstenteils der Lähmung vorausgehen. 

Es muss zwar nicht jeder Lähmung eine Kontraktur vor- 
ausgehen, aber auf jede Kontraktur folgt meist eine Lähmung 
der kontrahirt gewesenen Extremität, und es sind Kontrakturen 
sehr häufig die ersteErscheinung der beginnenden 
Encephalitis, und nebst der Hemiplegie das 
wichtigste Zeichen derselben. 

Da die Kontraktur in den meisten Fällen nur ein geringe- 
rer Grad der beginnenden Hemiplegie ist, so wird sie auch 
dieselben Einzelheiten darbieten, wie diese. Sie erfolgt daher 
nach dem Gesetze der Kreuzung, und befällt die Extremitäten 
der einen Seite; höchst selten, und nur unter denselben mate- 
riellen Verhältnissen des Entzündungsherdes, wie bei der all- 
gemeinen Lähmung, auch die Extremitäten beider Seiten. 

Sie kommt häufiger in der oberen, als in der unteren Ex- 
tremität der einer Seite vor, weil auch die obere Extremität frü- 
her gelähmt wird, und in der Regel länger gelähmt bleibt, als 
die untere, wovon wir einen physiologischen Grund anzugeben 
später, wenn von den Lähmungen der Apoplexie die Rede sein 
wird, versuchen wollen. 

Der Kontraktur gehen ebenso, wie der Hemiplegie, in den 
meisten Fällen Schwäche und Alienation der Empfindung in den 
Extremitäten voraus, selten tritt sie ohne diese Vorboten auf. 

Die Kontraktur entsteht entweder plötzlich , indem sie 
gleichzeitig alle Finger der ganzen Hand, den ganzen Vorderarm, 
oder alle Zehen, den ganzen Plattfuss, den ganzen Unterschen- 
kel befällt; oder aber sie bildet sich allmälig aus, indem sie von 
Finger zu Finger, von den Fingern zur Hand, und von der Hand 



Digitized by Google 



zum Vorderarme sich entreckt u. s. w. Diese stufenweise Ver- 
breitung steht, im Einklänge mit der Ansicht, die wir von der 
Kontraktur in der Encephalitis aufgestellt haben, in einem gera- 
den Verhältnisse zu der Muskelkraft der einzelnen Flexoren. Es 
werden dem zu Folge der kleine Finger und die kleine Zehe 
wohl am ersten kontrahirt, und es bildet die Kontraktur dieser 
Theile häufig das erste Symptom der beginnenden Lähmung und 
der Encephalitis. 

Wenn auch aus dem Begriffe der Kontraktur in der Ence- 
phalitis hervorgeht, dass sie der Lähmung vorausgeht, oder dass 
die Lähmung auf sie erfolgt, so ist diess doch nicht immer der 
Fall. So gut als es nämlich vorübergehende Lähmungen gibt, so 
gut muss es, da die Kontraktur ein geringerer Grad der Läh- 
mung ist, vorübergehende Kontrakturen geben. Diess muss na- 
mentlich von denjenigen Kontrakturen gelten, die durch Hyper- 
ämien, durch einen kleinen, und nur allmälig um sich greifen- 
den Entzündungsherd im Streifen- oder Sehhhügel, oder aber 
durch Konsens in Folge eines grösseren, ausserhalb dieser Hü- 
gel lokalisirten Exsudates bewirkt werden. Hat nämlich die 
Hyperämie und mit ihr der Hirndruck nach geschehener Exsuda- 
tion abgenommen, haben andere motorische Fasern in den Strei- 
fen oder Sehhügeln die Funktion der Zerstörten, bei dem allmä- 
lig vor sich gehenden Zerstörungsprozesse, übernommen : so hat 
sich das Gehirn der erlittenen Beschädigung akkomodirt, so ver- 
schwindet die Kontraktur entweder für immer, und die kontra- 
hirt gewesenen Extremitäten erlangen wieder mehr weniger 
ihre vorige Kraft, oder sie kehrt früher oder später wieder, je- 
nachdem neue Hyperämien oder neue Zerstörungsprozesse die 
motorischen Fasern lähmen, um der Hemiplegie für immer Platz 
zu machen. 

Die Kontraktur kann daher intermittiren, entweder sehr 
kurze, stunden- oder tagelange Anfälle machen, und entweder 
unmittelbar in Hemiplegie übergehen, oder aber, was seltner der 
Fall ist, spurlos wieder verschwinden. 

So häuGg es geschieht, dass die Kontraktur der Hemiplegie 
vorausgeht, so selten geschieht es, dass sie derselben nachfolgt, 
d. h. in einem bereits ganz gelähmten Gliede statt findet. Wenn 
es auch befremdend erscheinen mag, dass ein bereits vollkommen 
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gelähmtes Glied sich wieder plötzlich bewegen und namentlich 
kontrahiren könne, so kann doch die Richtigkeit dieses Faktums 
nicht bezweifelt werden , und es lässt sich dasselbe aus den 
anatomisch-physiologischen Verhältnissen der Encephalitis auf 
eine doppelte Weise erklären. 

Kontraktur ist beginnende Lähmung , oder Lähmung in 
noch geringerem Grade. Alles, was die Lähmung auf einen ge- 
ringeren Grad zurückbringen kann, kann daher Kontrakturen er- 
erzeugen. Hat sich z. B. der Druck, den der Entzündungsherd 
auf die motorischen Fasern der gelähmten Seite ausgeübt hat, 
entweder in Folge verminderter Hyperämie, oder seiner Ver- 
flüssigung, oder seiner theilweisen Resorption, oder endlich der 
Akkomodation des Gehirns vermindert, so werden einzelne mo- 
torische Fasern wieder zur Thätigkeit gelangen, ohne jedoch die 
Bewegung des gelähmten Gliedes wieder herstellen zu können. 
Diese Thätigkeit wird sich deutlicher in den Flexoren, als in den 
Extensoren aussprechen, weil erstere kräftiger sind, als letztere. 
Vorherrschende Thätigkeit in den Flexoren erzeugt aber Kon- 
trakturen; Verminderung der Lähmung kann daher Kontraktur 
zur Folge haben, die, da sie nur aus der wiedererwachenden 
Thätigkeit einzelner Fasern hervorgeht, in den meisten Fällen 
bald wieder zur völligen Lähmung zurückkehrt. 

Kontraktur ist aber nicht immer beginnende Lähmung, und 
namentlich vorherrschende Lähmung der Extensoren, sondern 
oft auch absolut gesteigerte Thätigkeit der Flexoren in Folge 
eines angebrachten örtlichen Reizes. Gelähmte Glieder zucken 
und ziehen sich zusammen, wenn sie an der Fussohle gekitzelt 
werden. Es unterliegt daher keinem Zweifel, dass motorische 
Nerven, die bereits dem Willenseinflusse entzogen sind, durch 
mechanische oder chemische, an der Peripherie oder im Cen- 
tralorgane angebrachte Reize noch in Thätig keit versetzt werden 
können. Ob diess durch Reflex, also durch Uebertragung von 
einem gereizten sensiblen Nerven, auf einen motorischen, oder 
durch unmittelbare Reaktion eines gereizt en motorischen Nerven 
geschehe, ist gleichviel. Beide Entslehungsa rten scheinen um so 
mehr möglich zu sein, als der Kranke sehr häufig das Kitzeln an 
den Fussohlen gar nicht empfindet, und doch den Fuss zusam- 
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menzieht, und als häufig auch Konvulsionen entstehen, die von 
gar keinen Schmerzen oder Empfindungen begleitet werden. 

Werden nun im Verlaufe der Encephalitis neue Hyperämien 
neue Exsudation, neue Zerstörungen durch Vergrösserung des 
Entzündungsherdes, werden Entzündungen um denselben, weisse 
oder gelbe Erweichung gesetzt, so erleiden sowohl die sensiblen 
als die motorischen Fasern der gelähmten Extremität in ihrem 
centralen Endtheile neue mechanische und chemische Reize, die 
durch Reflex oder unmittelbare Reaction der motorischen Fasern 
den Rest, das übrig gebliebene Minimum ihrer Thätigkeit in 
Anspruch nehmen, welche Thätigkeit, da sie eben nur auf einem 
Minimum beruht, sich mehr in den stärkeren Flexoren, als in 
den schwächeren Extensoren aussprechen, daher Kontrakturen 
erzeugen wird. Die bei der Encephalitis in gelähmten Gliedern 
erscheinende Kontraktur kann daher sowohl durch Ver- 
minderung als durch Vergrösserung des Entzün- 
dungsherdes bedingt werden. Im ersteren Falle kann 
sie ohne, im letzteren mit schmerzhaften Empfindungen, in gelähm- 
ten Gliedern verlaufen. Im ersteren Falle ist sie ein Vorbote der sich 
mindernden, im letzteren Falle jener der sich steigernden Lähmung. 

Jeder mechanische oder chemische, peripherisch oder cen- 
trisch angebrachte ungewohnte Reiz einer motorischen Faser kann, 
so lange er nicht die Leitungsfähigkeit derselben durch Druck 
oder Zerstörung aufhebt, Konvulsionen erzeugen. Da der 
Entzündungsherd sowohl als mechanischer als auch als chemi- 
scher Reiz auf die motorischen Fasern des Gehirnes einwirkt, so 
kann er, bevor er durch Druck oder Zerstörung der Hirntextur 
die Leitungsfähigkeit derselben vernichtet , Konvulsionen 
erzeugen. Es lässt sich daher schon vom physiologischen Stand- 
punkte aus an dem Vorkommen von Konvulsionen bei der Ge- 
hirnentzündung um so weniger zweifeln, als die Erfahrung am 
Krankenbette dasselbe bestätigt. 

Wenn man jedoch erwägt, dass der in den Streifen- oder 
Sehhügeln lokalisirte Entzündungsherd die motorischen Fasern 
der Extremitäten durch Druck und Zerstörung sehr bald ver- 
nichtet, dass Reize, welche die Streifen- oder Sehhügel treffen, 
überhaupt häufiger Lähmungen als Konvulsionen bewirken, so 
wird es einleuchtend, dass die Encephalitis bei weitem nicht so 
häufig Konvulsionen zur Folge haben wird, als Kontrakturen und 
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Lähmungen, und wenn man nebstbei erwögt, dass Konvulsionen 
durch Hyperämie und Anämie des Gehirns, durch Meningitis, 
durch Krebs, Hydatiden, Tuberkel, Ossificationen, durch jeden 
Hirnreiz in Folge eines leichten Fiebers, eines Schreckens u. s.w. 
erzeugt werden können, indess die Hemiplegie, die Apoplexie 
ausgenommen, durch kein Gehirnleiden so konstant hervorgeru- 
fen wird, als durch die Gehirnentzündung, so wird man auch 
einsehen, dass die Konvulsionen am wenigsten unter die charak- 
teristischen Erscheinungen der Encephalitis gezählt werden 
dürfen, und in dieser Hinsicht der Kontraktur und Hemiplegie 
weit nachstehen. 

Aus der Entstehungsweise der Konvulsionen bei Encephalitis 
geht hervor, dass dieselben grösstentheils im Beginne der Krank- 
heit und vor der Lähmung erscheinen müssen. 

Seltner sind die Fälle, in denen sie nach der Lähmung 
erscheinen, so nämlich, dass bereits gelähmte Glieder wieder 
konvulsivisch bewegt werden, und es muss diesen Fällen dieselbe 
Erklärung zu Grunde gelegt werden, wie sie der zweiten Ent- 
stehungsweise der Kontrakturen zu Grunde gelegt wurde. Uebt 
nämlich der sich vergrössernde Entzündungsherd auf die bereits 
zerstörten Centra der motorischen Fasern der gelähmten Seite 
einen mechanischen oder chemischen Reiz aus, so kann diess 
keine Konvulsionen zur Folge haben; wohl aber, wenn dieser 
Reiz unterhalb der zerstörten Centra, also auf solche Theilc 
der motorischen Fasern ausgeübt wird, die Tür denselben noch 
empfänglich und leitungsfahig, daher konvulsivische Bewegungen 
zu vermitteln im Stande sind. 

Wollen wir über das Verhalten der Konvulsionen in der 
Encephalitis einigermassen in's Reine kommen, so müssen wir 
insbesondere daran halten, dass Konvulsionen nicht nur durch 
primäre und örtliche, sondern auch durch sekundäre und allge- 
meine, sich über das ganze Gehirn diffundirende, somit das Ge- 
hirn in seiner Totalität treffende Reize, ganz besonders hervor- 
gebracht werden können, wie wir bei Kongestion, Anämie, Me- 
ningitis, akuten Dyskrasien u. s. w. häufig genug zu beobach- 
ten Gelegenheit haben. Der Entzündungsherd kann daher nicht 
nur dadurch Konvulsionen hervorrufen, dass er die motorischen 
Fasern der einen Seite unmittelbar reizt , sondern auch dadurch, 
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dass' er das ganze Gehirn, somit auch die motorischen Fasern 
der anderen Seite, in einen gereizten Zustand versetzt, und er 
wird dieses um so sicherer thun, je erregbarer das erkrankte 
Gehirn, d. h. je leitungsfälliger seine Fasern sind. 

Aus dieser Entstehungsweise der Konvulsionen, die auf 
einem, wenn auch nicht anatomisch erwiesenen, aber doch si- 
cher bestehenden innigen Zusammenhange der einzelnen Hirn- 
theile zunächst beruht, geht hervor, dass dieselben allerdings 
sehr oft an der, der entzundenen Stelle entgegengesetzten, nicht 
selten aber auch an der, der entzundenen Stelle entsprechenden 
Seite vorkommen können, dass sie aber gerade desshalb von dem 
Kreuzungsgesetze keineAusnahme machen, sondern dem- 
selben eben so, wie die Hemiplegien unterliegen. Wenn sich 
z. B. das faserstoffige Exsudat im rechten Streifenhügel ablagert, 
so wird es durch primären und unmittelbaren Reiz desselben, 
Konvulsionen der entgegengesetzten, somit der linken Seite er- 
zeugen. Das faserstoffige Exsudat kann aber zugleich bei grös- 
sererer Erregbarkeit des Gehirnes, einen allgemeinen Hirnreiz, und 
somit auch einen solchen Reiz im linken Streifenhligel hervorrufen, 
dass hierdurch Konvulsionen der rechten Seite bedingt werden. 
So kann sich der Fall ereignen, dass bei Entzündung des einen 
und zwar des rechten Stre ifenhügels an beiden Seiten Konvul- 
sionen zum Vorscheine kommen. Es werden jedoch die Konvul- 
sionen der linken Seite dem primären und unmittelbaren Reize 
des rechten und die Konvulsionen der rechten Seite dem sekun- 
dären und mittelbaren Reize des linken Streifenhügels angehören, 
daher die Konvulsionen beider Seiten nach dem Gesetze 
der Kreuzung vor sich gehen. 

Es kann aber auch der im rechten Streifenhügel ausge- 
schiedene Faserstoff die in demselben verlaufenden motorischen 
Fasern durch Druck und Zerstörung ganz leitungsunfähig machen, 
und zu gleicher Zeit die des linken Streifenhügels, in Folge er- 
zeugten Hirnreizes, zn grösserer Thätigkeit anregen , und auf 
diese Weise Lähmung der linken und Konvulsionen der rechten 
Seite bewirken. Es werden aber die Konvulsionen der rechten 
Seite nicht dem linkseitigen Exsudate, sondern dem rechtseitigen 
Hirnreize angehören, daher keine gleichseitigen, sondern ge- 
kreuzte sein. Es kann daher die Entzündung des einen Streifen- 
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hügels bald mit halbseitigen, bald mit beiderseitigen Konvulsio- 
nen einhergehen, die aber nach dem Geselse der Kreuzung er- 
folgen. Dass Entzündungen beider Streifen- oder Sehhügel um 
so gewisser Konvulsionen beider Seiten zur Folge haben werden, 
wenn sie Uberhaupt Konvulsionen und nicht ursprünglich Läh- 
mung bedingen, ist klar, so wie es klar ist, dass Konvulsionen 
nicht allein durch Entzündung der Streifen- und Sehhügel, son- 
dern auch durch Entzündungen an jeder Stelle des Gross- oder 
Kleinhirnes hervorgerufen werden können, und dass man das 
Verhältniss der Konvulsionen zur Encephalitis nie wird gehörig 
deuten können, wenn man die Komplikation derselben mit Hy- 
perämie, Meningitis, Verwachsung der Gehirnhäute, vorausge- 
gangene habituelle Konvulsionen, oder Epilepsien wird berück- 
sichtiget haben; denn liest man die Beobachtungen über gleich- 
seitige Konvulsionen, so wird man finden, dass die meisten mit 
den so eben genannten Zuständen kombinirt, und nur schein- 
bar gleichseitig waren. 

Wenn wir bei der Encephalitis ausser den Konvulsionen 
der Extremitäten bisweilen auch Konvulsionen der Au- 
gen- und Gesichts inuskeln beobachten, so müssen 
diese um so mehr nach demselben Gesetze der Kreuzung er- 
klärt werden, als der Nervus trigeminus mit seinem motorischen 
Theile, der facialis, der Rollmuskel- und der gemeinschaftliche 
Augenmuskelnerve, sich mit einem grossen Theile ihrer Fasern 
in die Medulla oblongata begeben, und sich daselbst kreuzen, 
es müsste denn sein , dass diese Nerven nahe vor ihrem Aus- 
tritte aus der Schädelhöhle, also kurz vor ihrer Kreuzung von 
krankhaften Reizen betroffen werden. 

Findet zwischen dem entzundenen Gehirne und dem Rü- 
ckenmarke ein besonderer, freilich nicht erkennbarer und nach- 
weisbarer Konsensus statt, oder komplizirt sich die Entzündung 
des Gehirnes mit Hyperämie des Rückenmarkes, oder tritt zu 
Rückenmarksleiden verschiedener Art Gehirnentzündung hinzu, 
so ist es möglich, dass partielle, oder allgemeine tetanische 
Zufälle, als Anomalien des vom Rückenmarke ausgehenden 
Muskeltones zum Vorscheine kommen , Erscheinungen, die am 
wenigsten der Encephalitis selbst angehören, daher dieselbe am 
wenigsten zu charakterisiren im Stande sind. 
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Berücksichtigen wir , dass , mit Ausnahme der höheren 
Sinnesnerven, die meisten peripherischen Nerven gemischte 
Nerven sind, indem empfindende und motorische Fasern neben 
einander liegen , und sich mit einander vermengen , so wird 
man es begreiflich finden, dass Gehirnentzündungen eben so 
häufig Störungen der Empfindung, als Störungen 
der Bewegung hervorrufen werden. 

Aus der Betrachtung dieses physiologischen Satzes geht 
zunächst hervor, dass die in Folge von Encephalitis gelähmten 
Glieder zugleich auch gefühllos sein müssen, da Reize, 
welche die Centra der motorischen Fasern leitungsunfähig ge- 
macht haben, auch die Centra der daneben liegenden sensiblen 
Fasern leitungsunfähig machen müssen. Dieses ist nun oft, aber 
bei weiten nicht immer der Fall. 

Häufig werden die gelähmten Glieder gleichzeitig 
in einem solchen Grade gefühllos , dass man die Haut und die 
Muskeln bis auf die Knochen mittelst einer Nadel durchstechen 
kann , ohne dass die geringsten Spuren einer Empfindung vom 
Kranken wahrgenommen werden. 

Oft geht die Abnahme der Empfindung der Lähmung ei- 
ne Zeit lang voraus, und der Kranke klagt über Pelzig- 
Taubsein, Kälte der Extremitäten. 

Oft entwickelt sich die Gefühllosigkeit erst nach er- 
folgter Lähmung allmälig, so dass das gelähmte Glied 
nach und nach ganz empfindungslos wird. 

Am öftesten beschränkt sich die Empfindungslosigkeit auf 
das gelähmte Glied allein, nicht selten ist sie jedoch in einem 
geringeren Grade über die ganze Haut ausgedehnt, so, dass 
die Kranken durchgängig ein stumpferes Gefühl verrathen. 

Oft weiss sich die Empfindung des gelähmten Gliedes fort- 
während zu behaupten, so dass die gelähmten Glieder nie ganz 
empfindungslos werden. 

Oft reagiren die sensiblen Fasern auf den Reiz, den sie 
durch den sich bildenden Entzündungsherd erleiden, viel früher 
und lebhafter, als die motorischen Fasern, und es gehen der 
Lähmung Schmerzen in dem betheiligten Gliede, oft auch in an- 
deren Theilen des Körpers voraus, die mehr weniger das Bild 
einer RheumataJgie vorspiegeln, und den Diagnostiker irreleiten. 
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Physiologisch interessant und auch praktisch wichtig sind 
diejenigen Schmerzen, die in den durch die Entzündung bereits 
gelähmten Gliedern erscheinen. Sie sollen oft so stark sein, 
dass sie konvulsivische Bewegungen in denselben erregen. Wir 
sahen sie zu wiederholten Malen die unteren Extremitäten, die be- 
reits Monate lang vollkommen gelähmt und vollkommen gefühl- 
los waren, mit einer solchen Intensität befallen, dass die reich- 
lichsten Dosen des essigsauren Morphiums verabfolgt werden 
mussten, um einigermassen die Leiden, insbesondere aber die 
hierdurch bedingte Schlaflosigkeit des Kranken zu lindern. 

Die Pathogenie dieser Schmerzen in gelähmten und gefühl- 
losen Gliedern, der sogenannten Anaesthesia dolorosa, ist 
einzig allein in dem neuerlichen mechanischen und chemischen 
Reize zu suchen, den das Gehirn durch Vergrösserung des Ent- 
zündungsherdes unterhalb der zerstörten Centren 
der sensiblen Fasern erleidet, der nach dem Gesetze 
der excentrischen Wirkung auf die Peripherie der angeregten 
Nervenfaser, daher auch auf die gelähmte Extremität übertragen, 
und nicht selbst im Gehirne empfunden wird. Hier tritt der 
Fall ein, wo das Symptom der Krankheit an der Extremität wahr- 
genommen wird, indess doch die Krankheit selbst ihren Sitz im 
Gehirne hat. 

In seltneren Fällen beschränkt sich diese Empfindung nicht 
allein auf die gelähmte und gefühllose Extremität, sondern er- 
streckt sich auch über andere Regionen des Körpers, ja über den 
ganzen Körper selbst, und stellt uns im Wege des Reflexes, 
sehr ausgedehnte Mitempfindungen dar. 

Alle diese Modifikationen der gestörten Empfindung deuten 
darauf hin, dass die sensiblen Fasern, so sehr sie sich mit den 
motorischen vermengen und in einem gemeinschaftlichen Nerven- 
stamme verlaufen, doch ihre Selbstständigkeit zu behaupten wis- 
sen, und eine Leitungsfähigkeit darstellen, die von jener der 
motorischen Fasern mehr weniger unabhängig ist, und derselben 
bald das Gleichgewicht hält, bald sie übertrifft, bald von ihr 
übertrofFen wird, wiewol uns die Organisationsverhältnisse, 
durch welche diese Verschiedenheit der Leitungsfähigkeit der 
sensiblen und motorischen Fasern eines Nerven bedingt wird, 
ganz unbekannt sind. 

Ii 
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Ist die Leitungsfähigkeit der sensiblen Fasern geringer, 
als die der motorischen, so wird der im Gehirne, namentlich 
aber im Streifen- oder Sehhügel lokalisirte Entzündungsherd 
früher die sensiblen, und dann erst die motorischen Fasern lei— 
tungsunfähig machen, und es wird die Anästhesie der Lähmung 
vorausgehen. Ist aber die Leitungsfahigkeit der motorischen Fa- 
sern geringer, als die der sensiblen, so werden die motorischen 
Fasern früher leitungsunfähig werden, und es wird die Lähmung 
der Anästhesie vorausgehen. Halten sich aber sensible und mo- 
torische Fasern in Bezug auf ihre Leitungsfahigkeit das Gleich- 
gewicht, so werden Lähmung und Anästhesie koincidiren. 

Wollen wir beurtheilen, welchen Einfluss die Encephalitis 
auf die Geistesthätigkeit ausüben wird, so müssen wir 
einige hierauf Bezug habende pathologische und physiologische 
Thatsachen in Erwägung ziehen. 

Es konnte uns nach den bisherigen Betrachtungen nicht 
entgehen, dass Geistesstörungen , namentlich aber Delirien und 
Bewusstlosigkeit ganz vorzüglich durch Blutüberfüllung, durch 
Blutmangel, durch Blutentmischung, durch ausgedehnte Exsu- 
dation in das Gewebe der Pia mater, durch Erschütterung des 
Gehirns, durch eigenlhümliche, bisher nicht nachweisbare ma- 
terielle Veränderungen in den Nervencentren bedingt werden. 

Wir sehen daher, dass Kopfkongestionen bei Meningitis, 
bei Typhus, Hysterie u. s. w. Delirien, Sopor, Koma und Be- 
wussttosigkeit in verschiedenen Graden erzeugen. 

Es gibt Menschen, die bei jedem Unwohlsein, bei jeder 
Fieberbewegung deliriren, oder soporös werden. 

Einerseits lehren unwiderlegbare pathologische Betrachtun- 
gen, dass Vereitelung einer ganzen Grosshirnhemisphäre, um- 
fängliche Erweichungen am Kleinhirne, Verletzungen der Gehirn- 
rinde ohne Delirien und Sopor verlaufen, und erst dann Geistes- 
störungen hervorrufen, wenn sie Entzündungen der Hirnhäute 
zur Folge haben. Andererseits lehren uns dieselben Beobach- 
tungen, dass jede Verletzung der Gehirntextur, an was immer 
für einem Punkte, oft selbst in ganz unbedeutendem Grade, Gei- 
stesstörungen zur Folge hat, die bald vorübergehend, bald aber 
bleibend sein können. 

Physiologische Experimente haben dargethan, dass die Ab- 
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tragung kleiner Partien des Grosshirns oft gar keine , oft nur 
vorübergehende Störungen der Geistesthätigkeit zur Folge hat. 
Abtragungen grösserer Partien und der ganzen Grosshimhemi- 
sphäre erzeugen Stumpfsinn, Muskel- und Geistesschwäche, kei- 
neswegs aber gänzliche Bewusstlosigkeit. Dasselbe gilt vom 
Kleinhirne. Die Streifen-, Seh-, Vierhügel, die Brücke, die Gross- 
hirnschenkel, das verlängerte Mark sind empfindlich, bewirken 
aber, wenn sie gereizt werden, keine unmittelbaren Störungen 
der Geistesverrichtungen. 

Fassen wir alle diese Thatsachen zusammen, so gelangen 
wir zu folgenden, den Einfluss der Encephalitis auf die Geistes- 
funktionen wesentlich erläuternden Schlüssen : 

1. Die Geistesthätigkeit ist an keinen bestimmten Hirntheil 
gebunden, sondern sie ist das Ergebniss der Gesammtthätigkeit 
des Gehirns. 

2. Diejenigen Schädlichkeiten, die das Gehirn auf mecha- 
nische oder chemische Weise in seiner Totalität tr e ffen, 
werden vorzugsweise Geistesstörungen bedingen. 

3. Auch ganz unbedeutende mechanische und chemische 
Reize können Störungen der Geistesthätigkeit zur Folge haben, 
wenn nämlich das gesammte Gehirn in Folge eigenthümlicher 
Organisationsverhältnisse, die wir als höhere Erregbarkeit be- 
zeichnen, an der Reizwirkung Theil nimmt. 

Von diesem Gesichtspunkte aus dürfte es uns nicht schwer 
fallen, diejenigen Störungen anzugeben, die die Encephalitis in 
den höheren Verrichtungen des Gehirns hervorzubringen im 
Stande ist. 

Da die Encephalitis eine Krankheit ist, die das Gehirn nicht 
in seiner Totalität betrifft, und nebstbei nur allmälig ihren Zer- 
störungsprozess entfaltet, so geht daraus hervor, dass sie 
nicht nothwendig Geistesstörungen bedingen 
m u s s , und dass diese keineswegs zu den wichtigen und cha- 
rakteristischen Zeichen derselben gehören. Es gibt daher viele 
Encephalitides ohne alle Anomalie der intellektuellen Funktionen, 
namentlich ohne Delirien und Bewusstlosigkeit. 

Encephalitides, welchen eine grössere Hyperämie voraus- 
geht, oder die mit bedeutenden Blutextravasationen verbunden 
sind, können augenblickliche Bewusstlosigkeit zur Folge haben. 

11 * 
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Im ersteren Falle wird diese vorübergehend, im letzteren blei- 
bend sein und das Bild der Apoplexie darstellen. 

Encephalitides, die sich langsam entwickeln, deren Entzün- 
dungsherd aber eine bedeutende Grösse erreicht, werden nebst 
einer Muskelschwäche, auch Stumpfsinn, Schlafsucht und Gei- 
stesschwäche, die sich durch blödes Aussehen, Unfähigkeit zu 
denken und trüge Antworten offenbaren, hervorrufen. 

Encephalitides, die mit allgemeiner Hyperämie, mit Menin- 
gitis, mit seröser Infiltration in das Gewebe der Pia mater, mit 
ausgebreiteter reaktiver Entzündung um den Entzündungsherd, 
mit gelber Erweichung um denselben kombinirt sind, werden im 
Anfange, im Verlaufe oder gegen das Ende zu von Delirien und 
Coma begleitet sein. 

Aber auch Encephalitides mit kleinen Entzündungsherden 
und ohne diese Kombination können Delirien zur Folge haben, 
wenn sie ein sehr erregbares Gehirn, mit sehr leitungsfahigen 
und im innigsten Zusammenhange mit einander stehenden Centrai- 
fasern treffen, wie wir namentlich bei Kindern, sensiblen Frauen 
und Männern beobachten. 

Dass sich bei diesen Störungen der Geistesthätigkeit, die 
Sprache nicht indifferent verhalten kann, sondern bald bis zur 
redseligsten Geschwätzigkeit gesteigert, bald bis zur gänzlichen 
Alalie vernichtet werde, ergibt sich aus den innigen Beziehun- 
gen, die zwischen dem Vorstellungsvermögen und den Sprach- 
werkzeugen bestehen. 

Aehnlich wie mit den Geistesstörungen verhält es sich mit 
den Störungen der Sinnesthäligkeit. Wir sehen, dass Schädlich- 
keiten, welche das Gehirn in seiner Totalität treffen und Geistes- 
störungen hervorrufen, weit häufiger Sinnesslörungen zur Folge 
haben, als solche Schädlichkeiten, die zwar die Gehirnsubstanz 
unmittelbar treffen, aber auf einen kleineren Flächenraum der- 
selben beschränkt bleiben, und wir schliesscn hieraus, dass die 
Sinnesthätigkeiten, so vereinzelt, abgesondert, und spezifisch sie 
uns durch ihre äusseren Perzeptionsorgane erscheinen mögen, 
doch nur eine einzige, gemeinschaftliche, wenn auch verschie- 
denartig modifizirtc Thätigkeit des Vorstellungsvermögens dar- 
stellen, daher den Seelenthätigkeiten angehören. Wir sehen da- 
her bei Meningitis, Typhus, Anämie, Hysterie, Hypochondrie, 
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bei welchen die Seelenthätigkeiten wesentlieh gestört sind, viel 
häufiger Taubheit, Blindheit, Geruchs- Geschmacks- und Ge- 
fühlsanomalien, als in lokalen, selbst ausgedehnteren Verletzun- 
gen .des Gehirns. 

Der Umstand, dass in der Encephalitis so häufig ein oder 
der andere Sehhügel betheiligt und oft ganz zerstört ist, könn- 
te zu der Annahme verleiten, dass die Encephalitis sehr häufig 
Blindheit erzeugen müsse; dem ist aber täglichen Erfahrungen 
zu Folge nicht so, und es erklärt sich diese Thatsache ganz aus 
dem so eben angedeuteten physiologischen Verhältnisse der Sin- 
nesorgane. 

Wir sahen im Gegentheile erst vor kurzem bei einem jun- 
gen Mädchen, das vor der Erkrankung ihre Augen bedeutend 
und anhaltend angestrengt hatte , eine ziemlich ausgebreitete 
Entzündung der Gehirnrinde an der Basis, ohne Störungen des 
Verstandes, hingegen mit gänzlicher Erblindung des einen, und 
amaurotischer Schwäche des anderen Auges. In diesem Falle 
von Entzündung der Gehirnrinde war der Verstand ungestört ge- 
blieben, hingegen hat das Sehvermögen gelitten. In einem an- 
deren Falle von Entzündung der Gehirnrinde kann es umgekehrt 
sein ; es kann der Verstand leiden und das Sehvermögen kann 
ungestört bleiben. Es kommt in solchen Fällen immer nur darauf 
an, welchen Grad von Energie und von physiologischen Zusam- 
menhang die, die Sinnes- und Geistesthätigkeiten vermittelnden 
Gehirnfasern unter einander darbieten. 

Es geht daher aus dem Gesagten hervor, und wird durch 
die Erfahrung bestätigt, dass Gehirnentzündungen, da sie be- 
schränkte, d. i. nur auf einzelne Gehirntheile ausgedehnte Ver- 
letzungen darstellen, eben so wenig dieSinnes-, als die 
Geistesthätigkeiten nothwendig stören müs- 
sen. Die Gehirnentzündung verläuft daher in der Regel ohne 
alle Störungen der Sinnesthätigkeiten, und es werden diese nur 
ausnahmsweise unter denselben anatomisch-physiologischen Ver- 
hältnissen statt finden, als die Störungen der Geistesthätigkeit. 

Aus der lokalen Natur und der allmäligen Entwicklung des 
Entzündungsherdes geht endlich hervor, dass die Encephalitis 
nur einen bedingten Einfluss auf die vegetativen 
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Funktionen, die Verdauung, die Respiration, die Cirkulation 
und die Absonderungen Üben wird. 

Das Erbrechen, welches bei der Meningitis so häufig 
vorkommt, und eines der wichtigsten Symptome darstellt, fehlt in 
der Encephalitis der Regel nach ganz, und findet nur bei beson- 
derer Disposition von Seite des Magens, bei ausgebreiteten Ent- 
zündungen der Gehirnrinde an der Basis, bei Komplikation mit 
Meningitis stalt. Die meisten mit Encephalitis behafteten Kran- 
ken behalten eine ungestörte Esslust fast während des ganzen 
Verlaufes der Krankheit. 

Bemerkenswerth sind die im weiteren Verlaufe der Krank- 
heit durch Reflex auf das Gangliensystem, nicht selten entstehen- 
den passiven Hyperämien des Intestinaltraktes, 
die mit bedeutenden Unterleibsschmerzen verbunden sind, und 
in Fällen, in denen keine entschiedenen Erscheinungen der En- 
cephalitis vorhanden sind, zur Konstruirung der Diagnose benutzt 
werden können. 

Wichtiger sind die Veränderungen, die die Respira- 
tionsfunktionen durch die Encephalitis erleiden. Wird das 
verlängerte Mark in Folge von Hyperämie oder blutiger Ex- 
travasaten bedeutend gedrückt, so tritt sehr bald Lähmung 
der Respirationsorgane, Rasseln und suffokativer Tod ein, wie 
wir ihn bei Apoplexien beobachten. Uebt der Entzündungsherd 
keinen bedeutenden Druck auf das verlängerte Mark aus, und 
vergrössert er sich nur allmälig, so werden auch diejenigen Ner- 
ven, die die Respiration vermitteln, nur allmälig in's Mitleiden 
gezogen. Endlich werden im Wege des Reflexes auch die Ge- 
fftssnerven der Lungen gelähmt. Es bilden sich passive Hyper- 
ämien, Hypostasen, Oedem der Lungen, allmälige Suffbkation, 
mit denen gleichzeitig Brandschorfe in der Sakralgegend aus 
eben dem Anlasse auftreten. 

Eben so mannigfaltig und unbestimmt sind die Veränderun- 
gen, die die Encephalitis in den Kreislauforganen hervorruft, 
und wir möchten behaupten, dass in der Unbestimmt- 
heit des Pulses etwas Bestimmendes für die Dia- 
gnostik derselben gesucht werden darf. 

Am seltensten sind diejenigen Fälle von Encephalilis, in 
denen der Puls eben so retardirt ist, wie im exsudativen Stadio 
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der Meningitis. In vielen Fällen bleibt der Puls normal. In den 
meisten Fällen ist er mehr weniger beschleunigt, und es scheint 
diese Beschleunigung um so mehr Folge der von dem Gehirne 
auf die Gef&ssnerven sich erstreckenden Lähmung zu sein, als 
Lähmungen der Gefässnerven , wie sie nach Durchschneidung 
von Cerebral- oder Spinalnerven entstehen, und wie wir sie in 
allen adynamischen Fiebern und vielen Krankheiten kurz vor 
dem Tode sehen, Beschleunigung des Herzschlages, Verlangsa- 
mung des Kreislaufes in den Kapillaren, passive Kongestion und 
Entzündungen zur Folge haben. 

Welche Veränderungen die Encephalitis in den einzelnen 
Sekretionen hervorbringe, hat dereinst die pathologische Chemie 
nachzuweisen. Die Nachweisungen, die die bisherige klinische 
Beobachtung hierüber zu liefern im Stande ist, sind so unbestimmt 
und werthlos, dass sie für die Diagnostik der Gehirnentzündung 
gar nicht benützt werden können. 

Indem wir derart die Erscheinungen der inneren, d. i. der in 
der Tiefe des Gehirns haftenden Encephalitis aus den anatomisch- 
physiologischen Verhältnissen, d. i. aus dem der Encephalitis zu 
Grunde liegenden pathologischen Produkte oder Individuo abgelei- 
tet und dargestellt haben, glauben wir rücksichtlich der Ent- 
zündung der Gehirnrinde, da sie einen blutreicheren Hirn- 
theil betrifft, da sie in ausgedehnteren Herden und häufig mit Me- 
ningitis kombinirt vorkommt, bemerken zu müssen, dass sie sich 
einerseits in allen Erscheinungen und Verhältnissen viel häufiger 
der Meningitis nähern, andererseits aber viel seltener Läh- 
mungen bedingen wird. Wenn daher die Entzündung der Hirn- 
rinde häufiger Störungen der Geistesthätigkeiten zur Folge hat, 
als die Entzündung der inneren Substanz des Gehirnes, so ist die- 
ses fuglicher der mit ihr kombinirten Meningitis, oder der grös- 
seren Ausdehnung der Entzündung selbst, als dem Umstände zu- 
zuschreiben, dass die Gehirnrinde das Organ der Geistesthätig- 
keiten sein soll, wiewol wir gerne zugeben, und aus dem über 
Akkommodation und Konsens Gesagten erklären , dass selbst 
dann, wenn die Gehirnrinde wirklich der Sitz der geistigen Thä 
tigkeit wäre, nicht jede Entzündung derselben unumgänglich 
Störungen dieser Thätigkeit zur Folge haben müsse, so wie es 
möglich ist, dass Entzündungen anderer Hirntheile auch die Ge- 
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hirnrinde, in Folge eines uns freilich unerklärbaren Konsenses, 
ins Mitleiden ziehen, und Geistesstörungen auf sekundäre Wei- 
se nach sich ziehen könne. 

Betrachten wir nun übersichtlich die verschiedenen Grup- 
pen von Erscheinungen, die das faserstoflige Exsudat in das Ge- 
webe des Gehirns hervorruft, d. h. betrachten wir die verschie- 
denen Formen, unter denen die Encephalitis auftritt, so stossen 
wir dem Gesagten zu Folge auf folgende Differenzen : 

1. Es gibt Encephalitides, die gar keine Störungen 
der Gehirnfunktionen bedingen, daher gar nicht erkennbar sind. 
Sie tödten durch allmälige Erschöpfung der Kräfte in Folge de- 
primirter Digestion, Hämatose und Ernährung, durch Marasmus, 
Dekubitus, allmälige oder plötzliche Asphyxie, Lungenhypostase, 
Lungenödem. 

*. Manche Encephalitides, und diess sind vorzüglich die in 
den Gross- und Kleinhirnhemisphären, seltner die in der Ge- 
hirnrinde lokalisirten, erzeugen bloss einen dumpfen, intermitti- 
renden, oder doch sehr remittirenden Kopfschmerz, Täu- 
schungen einzelner Sinne, nicht selten Blindheit, Muskelschwä- 
che ohne Hemiplegie, vage rheumatische Schmerzen in verschie- 
denen Theilen des Körpers, insbesondere der unteren Extremi- 
täten, Bauchschmerzen in Folge sich entwickelnder passiver Hy- 
perämie und Darmreizung, zeitweiliges Erbrechen, bis sie end- 
lich durch dieselben Folgezustände tödten, wie bei der ersteren 
Modalität der Encephalitis bemerkt wurde. Diese Form der En- 
cephalitis lässtsich höchstens vermuthen, aber kaum diagnostiziren. 

3. Am häufigsten stellt uns die Encephalitis eine sich 
allmälig ausbildende Hemiplegie dar, mit verschie- 
denen Störungen des Geistes und der Empfindung. Diese Form 
ist es, die der Encephalitis am wesentlichsten zukommt, sie am 
besten charakterisirt , und durch die langsame Entwicklung 
der Lähmung von der Apoplexie unterscheiden lässt. 

4. Nicht selten tritt die En cephalitis unter der Form von 
Apoplexie auf. Diese erscheint entweder gleich Anfangs der 
Krankheit und ist vorübergehend, indem Bewusstsein und Be- 
weglichkeit der gelähmten Seite wieder zurückkehren, und die 
Lähmung sich nun neuerdings allmälig ausbildet; oder sie tritt 
mitten im Verlaufe einer ausgesprochenen Encephalitis in Folge 
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geschehener Blutextravasation hinzu , den Kranken allmälig 
hinraffend; oder aher sie tritt so gewaltsam auf, dass sie augen- 
blicklich tödtet und so den Verlauf der Encephalitis besschliesst. 
Die Encephalitis kann überdiess durch Komplikation mit Gehirn- 
hämorrhagie gleich ursprünglich als schwere Apoplexie auf- 
treten , die den Tod herbeiführt, ohne dass es zur Entwicklung 
der encephalitischen Form gekommen ist. In diesem Falle ist sie 
wohl von Apoplexie in keinerlei Weise zu unterscheiden. 

5. Endlich kann sich die Encephalitis als eine Meningitis 
darstellen, wenn sie, was besonders häufig der Fall bei Entzün- 
dung der Gehirnrinde zu sein pflegt, wirklich mit Meningitis 
kombinirt ist. 

Wenn auch der weitere V erlauf der Encephalitis, d. i. das 
Zeit- und Wechsclverhältniss ihrer Erscheinungen, aus dem be- 
reits Gesagten ziemlich einleuchtet, so wird er durch die Be- 
trachtung der verschiedenen anatomischen Ausgänge derselben 
einigermassen noch einleuchtender. 

Ob die Encephalitis z c r t h e i 1 1 , d. h. in wieferne das 
in das Gewebe des Gehirns ausgeschiedene Exsudat, ohne früher 
zu gerinnen und sich weiter zu entwickeln, gleich nach seiner 
Ausscheidung wieder resorbirt werden könne, wollen wir um 
so mehr dahingestellt sein lassen, als einer solchen Zertheilung 
das mitexsudirte Blut und die Zertrümmerung der Gehirnsub- 
slanz sehr hinderlich sind, und als solche Zertheilungen weder 
anatomisch nachweisbar, noch auch physiologisch recht zulässig 
sind. Wollte man auch zugeben, dass nur sehr kleine faserstoffi- 
ge Exsudationen in das Gewebe des Gehirns zerthcilt werden, 
so können doch solche ganz unbedeutende Encephalitides kein 
Gegenstand einer klinischen Auffassung und Betrachtung sein, 
weil sie sich als solche durch keine bestimmten Erscheinungen 
aussprechen. 

Die Aufsaugung des geronnenen und zu Kürnchenzcllen 
zerfallenen Exsudates , also die eigentliche Resorp- 
tion, k ann auch nur selten erfolgen; denn, wenn 
das Exsudat auch seiner chemischen Beschaffenheit nach wirk- 
lich Keim ungsfähigkeit besitzt, so wird doch diese durch die Bei- 
mischung zertrümmerter Gehirnsubstanz und exsudirter Blutku- 
geln in hohem Grade beeinträchtiget. Zudem kommt aber, dass 
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das Exsudat wirklich nur in seltneren Fällen denjenigen Grad 
von Keimungsfahigkeit besitzt, der zu seiner Resorption erfor- 
derlich ist, wie aus der Betrachtung der pathogenetischen Ver- 
hältnisse der Encephalitis sich näher ergeben wird. Es gehört 
daher die Resorption des Entzündungsherdes immerhin zu den 
seltneren Ausgängen der Encephalitis, und es wird dieselbe nur 
dann statt finden können, wenn keine allgemeine, im Involu- 
tionsprozesse des erkrankten Organismus selbst begründete Kra- 
se vorhanden, wenn die Lebensenergie desselben eine hinläng- 
liche, und der exsudirte Faserstoff nicht zu starr und nicht zu 
reichlich ist. Wenn daher selbst grosse Entzündungsherde zur 
Resorption gelangen, so glauben wir diese Grösse ganz vorzüg- 
lich auf das mitexsudirte Blut beziehen zu müssen, das, wie bei 
apoplektischen Herden, vorher resorbirt wird, und der Resorption 
des übriggebliebenen keimungsfithigen Faserstoffes weiter keine 
Hindernisse setzt. 

Mit der Resorption des Entzündungsherdes ist der 
Kranke nicht vollkommen geheilt, weil die zertrüm- 
merte Gehirnsubstanz wohl resorbirt, aber nicht reproducirt 
wird. Es lässt vielmehr das resorbirte Entzündungsprodukt an 
der entzünden gewesenen Stelle des Gehirns eine Lücke oder 
Cyste zurück, in deren nächster Umgebung die Gehirnmasse mas- 
sig verdichtet und sklerosirt erscheint. 

Atrophie des Gehirns und Vacuum in der 
Schädelhöhle werden daher die nächsten, Verödung und 
Unthätigkeit einzelner Nervenfaserungen, Fortbestehen der 
Lähmung, des Stumpfsinns, der Geistesschwäche, interkurriren- 
de rheumatische Schmerzen , Kongestion , Schwindel , Kopf- 
schmerz, Meningitis, Hydrocephalie, Apoplexie, die weiteren Fol- 
gen einer vorausgegangenen und zur Resorption gelangten Ence- 
phalitis sein. 

Wenn uns daher auch die pathologische Anatomie die voll- 
kommene Verschliessung der entzündlichen Cyste, und hiemit 
die vollkommene Heilung der Encephalitis nachweist, so setzt 
doch dieser anatomische Vorgang, selbst wenn er bereits ganz 
abgeschlossen ist, eine Reihe von Erscheinungen, die früher oder 
später den Kranken tödten, und es stellt sich dieser wohl auch 
häufig in einem gebesserten, aber höchst selten in einem ganz ge- 



Digitized by Google 



171 

heilten Zustande der Beobachtung dar, esmüsste nur sein, dass der 
resorbirte Entzündungsherd so klein gewesen ist, dass der durch 
ihn verursachte Substanzverlust keine Störungen der mechani- 
schen und chemischen Verhältnisse des Gehirnes zur Folge haben 
konnte, in welchem Falle aber auch die Encephalitis kaum 
Gegenstand klinischer Beobachtung sein kann. 

So wie aber die Resorption des Entzündungsherdes keine 
vollständige Heilung des erkrankten Organismus gestattet, eben 
so wenig, ja noch weniger, kann diess die Verhärtung des 
Entzündungsherdes gestatten. Druck und Entartung der Gehirn- 
masse , Konvulsionen . Epilepsie . Lähmungen , Blödsinn u. s. w. 
werden die unausbleiblichen Folgen sein, bis nicht endlich der 
Tod durch konsensuelle Störung der vegetativen Funktionen dem 
verschleppten Leiden ein Ende macht. 

Der Ausgang des Entzündungsproduktes, und namentlich 
des exsudirten Faserstoffes in Eiterung erfolgt nicht gar selten, 
und gewöhnlich schon binnen wenigen Stunden, längstens bin- 
nen wenigen Tagen nach geschehener Exsudalion. Sie kann un- 
seren Beobachtungen zu Folge bei akutem und chronischem Ver- 
laufe, bei geringer und bei grosser Intensität der Entzündung, 
bei kräftigen und bei schwächlichen Individuen statt finden, wie- 
wohl nicht zu läugnen ist, dass traumalische Entzündungen des 
Gehirns ganz vorzüglich Eiterbildung zur Folge haben. Vergeb- 
lich würden wir uns daher mit älteren Pathologen bemühen, 
charakteristische Zeichen eines Suppurationsstadiums der Ence- 
phalitis aufzusuchen, und als solche Schüttelfröste, anhaltende 
Delirien, grosse Hinfälligkeit, Verstörung der Gesichtszüge, ei- 
terartiges Harnsediment u. dgl. zu bezeichnen. Die Eiterung des 
encephalitischen Exsudates lässt sich klinisch nicht darstellen. 
Sie kann Monate und Jahre lang dauern ohne bedeutende, ja 
ohne die geringsten Störungen der Gehirnthätigkeit zu bewirken, 
was namentlich von Vereiterungen einzelner Lappen der Gross- 
hirnhemisphären gilt, wie wir uns selbst zu wiederholten Malen 
Überzeugt haben. 

Da in der nächsten Umgebung des Gehirnabszesses die 
Gehirnsubstanz entzünden, serös durchfeuchtet, geschwellt, anä- 
misch, oder gelb erweicht ist, da ferner der Abszess sich allmä- 
lig vergrössert, und entweder empfindliche Gehirntheile zerstört 
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oder durch Hirareiz in's Mitleiden zieht, so ist es wohl begreif- 
lich, dass der Gehirnabszess alle diejenigen Erscheinungen her- 
vorrufen kann, die der Encephalitis überhaupt zukommen. Die 
intensivesten Erscheinungen wird aber die Gehirn Vereiterung be- 
dingen, wenn sie sich endlich zur Pia mater, oder bis in die 
Hirnhöhlen ausbreitet. Im erstercn Falle wird sie tödtliche Me- 
ningitis, im letzteren eine tödtliche Apoplexie zur Folge haben. 
Bahnt sich der Eiter einen Ausgang in die Nasenhöhle, oder in 
den äusseren Gehörgang, so stellt er uns das sogenannte Kopf- 
apostem oder die Otorrhoea dar. Meningitis mit Olorrhoea kom- 
binirt, ist ein wichtiges Zeichen der Gehirnvereiterung. 

Der eingebalgtc, d. i. von einer resistenten Kapsel umge- 
bene Hirnabszess kann dadurch, dass sein Eiterserum resorbirt, 
und die festen Bestandtheile des Eiters eingedickt und verkreidet 
werden, einer mehr weniger vollständigen Heilung zugänglich 
sein. Da jedoch mit dieser Heilung des Abszesses die verlorne 
Gehimsubstanz nicht wieder ersetzt wird, da diese vielmehr in 
der nächsten Umgebung des Abszesses verödet und atrophirt, 
da sich um diese herum Entzündung, Oedem und gelbe Erwei- 
chung häufig einstellen, so kann die Heilung des Abszesses kei- 
neswegs als Heilung der Encephalitis betrachtet werden, und es 
werden, wenn auch diese erfolgt ist, diejenigen Störungen der 
Gehirnthätigkeit fortbestehen, die wir bereits bei den Ausgän- 
gen in Resorption und Verhärtung angedeutet haben. 

Welche Erscheinungen die in Zertheilung, Atrophie, Sklerose 
ausgehende peripherische Gehirnentzündung bedingen 
wird, geht aus dem Gesagten hervor, und wir werden auf diese 
Ausgänge einigermassen schliessen dürfen, wenn den durch sie 
bedingten Erscheinungen die einer Meningitis vorausgegangen. 

Nach Allem diesem wird man zu der Ueberzeugung gelan- 
gen, dass die Encephalitis , in manchen Fällen akut d. i. rasch, 
in den meisten Fällen aber c h ronisch d. i. 1 ang- 
sam verlaufen werde. Akut wird sie verlaufen, wenn sie ur- 
sprünglich als Apoplexie oder als Meningitis auftritt, und gleich 
als solche tödtet. Chronisch wird sie hingegen in allen den 
zahlreichen Fällen verlaufen, in denen sie unter anderen Formen 
auftritt und andere Ausgänge nimmt, weil eine Zertheilung des 
Entzündungsproduktes überhaupt nicht leicht denkbar und kli- 
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nisch gar nicht wahrnehmbar ist, weil der Entzündungsherd in 
den meisten Fällen ursprünglich klein ist , und sich nur allmäh- 
lig vergrössert, weil die Bildung von Enlzündungscysten mit- 
telst Resorption ein eine längere Zeit erfordernder Vorgang ist, 
weil mit der Erstarrung und Verhärtung des Exsudates noch kei- 
neswegs der Tod erfolgt , weil Hirnahscesse von beträchtlicher 
Grösse Jahre lang ohne Beschwerden vertragen werden, und 
weil die anatomische Heilung der Cyste und des Abscesses, noch 
keineswegs Heilung der Encephalitis ist, diese vielmehr in ihren 
sekundären Erscheinungen für den Kliniker noch lange Zeit fort- 
bestehen kann. Es kann demnach in seltneren Fällen die Ence- 
phalitis nur Stunden oder Tage, in den meisten Fällen aber 
Wochen , Monate und selbst Jahre lang bestehen . bis nicht der 
Tod durch Apoplexie. Asphyxie, Pneumonie, Gastritis, Ente- 
ritis, Dyspepsie, Abmagerung, Enlkräftung, Marasmus, Deku- 
bitus dem Fortsiechen Gränzen setzt. 

Die Pathogenie der Encephalitis kann aus dem derselben 
zu Grunde liegenden pathologischen Produkte oder Individuo 
nicht abgeleitet werden, weil unsere bisherigen chemischen 
Kenntnisse aus der Beschaffenheit des exsudirten Faserstoffes 
keinen Rückschluss auf seine Entstehungsweise gestatten. Die Er- 
fahrungen der pathologischen Anatomie geben uns indess einige 
sehr wichtige Anhaltspunkte zur Beurtheilung der genetischen 
Verhältnisse der Encephalitis. 

Die Encephalitis trifft sehr selten ganz gesu n de, d. i. sol- 
che Organismen, deren mechanische und chemische Verhältnisse 
nicht schon früher auf irgend eine Weise gestört waren. 

So wie die Meningitis ganz vorzüglich in Begleitung von 
Entzündungen : Pneumonie, Pleuritis, Perikarditis, Metriiis u. s. w. 
vorkommt, so kommt die Encephalitis höchst selten in Begleitung 
von Entzündungen und namentlich von Pneumonien , wohl aber 
ganz vorzüglich im Beginne von chronischen Krankheiten , Tu- 
berkulose, Katarrh, Erweichung, Krebs des Magens, Fettsucht, 
Cyrrhosc , Krebs der Leber , Verknöcherungen der Aorta u. s. w. 
vor. 

Der Umstand , dass bei Encephalitis häufig Hypertrophie 
des Herzens und Gehirnblutungen gefunden werden , spricht da- 
für, dass sich die Encephalitis in ihren pathogenetischen Ver- 
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hültnissen mehr der Apoplexie, als den Entzündungen anschliesst, 
was auch mit der von uns gegebenen Analyse ihrer Erscheinun- 
gen vollkommen übereinstimmt. 

Die Encephalitis kommt häufig nach solchen akuten Krank- 
heiten vor, welche die Krüfte bedeutend erschöpft, die Blut- 
masse entmischt, und Atonie der Gefässe, insbesondere der 
Kapillaren zurückgelassen haben, daher nach intensiven und 
langwierigen Typhen. 

Die Encephalitis ist ganz vorzüglich , ohne Zweifel in Folge 
der Gehirninvolution , namentlich der Atrophirung und des hier- 
durch bedingten Vacuums in der Schädelhöhle, eine Krank- 
heit des vorgerückten und des Greisenalters. Sie 
beginnt mit den Fünfzigerjahren, erreicht ihre grösste Frequenz 
mit den Siebenzigerjahren, und wird auch in den Achzigerjah- 
ren gar häufig beobachtet. Berücksichtigt man, dass das nuin- 
merische Verhällniss der Greise viel geringer ist, als jenes jün- 
gerer Personen, so muss die Frequenz der Encephalitis bei Grei- 
sen um so grösser erscheinen. 

Endlich kommt die Encephalitis weit häufiger, als die Me- 
ningitis in der nächsten Umgebung von apoplektischen Herden, 
Tuberkeln , Hydatiden , Krebs u. s. w. vor. 

Aus Allem diesem dürfte hervorgehen , dass die Encepha- 
litis weit mehr zu den passiven , als zu den aktiven , weit mehr 
zu den affebrilen, als zu den febrilen, weit mehr zu den chro- 
nischen, als zu den akuten, weit mehr zu den unheilbaren, als 
zu den heilbaren Krankheiten, weit mehr zum Siechthume, als zu 
den Entzündungen zu zählen ist , wenn wir nämlich im Sinne 
der älteren Schule , die Entzün dung als eine Hypersthenie , als 
einen Ueherschuss an plastischen Säften, als Superplus der Kraft 
u. dgl. ansehen wollen. 

Erwägt man, dass Lähmung der Gefkssnerven , Erschlaf- 
fung der Gefasse, insbesondere der Kapillaren, und in Folge 
dessen Kongestion erzeugt, wie wir am Typhus und allen so- 
genannten adynamischen Fiebern beobachten, dass Durchschnei- 
dung des nervus trigeminus Augenentzündungen hervorruft , so 
wird es auch nicht schwer sein , die Entzündung des Gehirns 
auf etwas Passives , und nicht auf etwas Aktives ; auf etwas De- 
fektives und nicht auf etwas Excessives zu reduziren , welches 
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Lelztere man so gerne mit dein Begriffe der Entzündung verknüpft, 
und es dürften Erschöpfung der Kräfte , passive Anhäufung des 
Blutes in den Kapillaren des Gehirnes und eine Entmischung des 
gesammten Blutes , als die vorzüglichsten pathogenetischen Mo- 
mente der Encephalitis anerkannt werden. 

Da aber diese drei Momenlc , vorzüglich im höheren Alter 
zusammentreffen , übrigens aber von keinem Lebensalter und 
keiner Krankheit ausgeschlossen werden , so ist es begreiflich , 
dass die Encephalitis, wenn auch viel häufiger in den Greisen- 
jahren, doch auch in jeder Lebensperiode, ja selbst beim un- 
reifen Foetus vorkommen, und dass sie sich mit jeder Krank- 
heit, mit jeder Krase kombiniren kann. Wir sehen daher die En- 
cephalitis eben so gut im Geleite der Tuberkulose, als in jenem 
des Krebses , der Herzkrankheiten u. s. w. 

Es ist gewiss ein für die Therapie sehr nachtheiliger Irr- 
thum, wenn man die Encephalitis als den Repräsentanten der 
faserstofllgen Krase, des überwiegenden Faserstoff-Verhältnisses, 
der gesteigerten Plastizität im Blule betrachtet. Der Faserstoff 
scheidet sich nicht darum in das Gewebe des Gehirns aus, weil 
dessen zu viel im Blute vorhanden , oder weil er wegen erhöh- 
ter Plastizität des Blutes sich als ein selbstständiges Gebilde dar- 
zustellen strebt, sondern weil das stockende Blut in Folge einer 
herbeigeführten rein passiven Stase , wie ausser der Blutbahn 
im ruhigen Zustande, in Serum und Blutkuchen zerfällt, und 
weil der noch aufgelöste Faserstoff sich aus demselben heraus- 
scheidet, und durch die erweiterten Haarröhrchen der Kapilla- 
ren exosmotisch heraustritt. Diese Fällung des Faserstoffes kann 
aber selbst bei sehr geringem Antheile desselben, bei sehr fa- 
serstoffarmen Blute statt finden, sobald eine passive Stase im 
Gehirne vorausgeht , daher Gehirnentzündungen , oder vielmehr 
Faserstoff-Ausscheidungen im Gehirne nach jeder akuten und im 
Verlaufe einer jeden chronischen Krankheit entstehen können, 
wenn sie auch durch vorherrschende Hyperinose , wie z. B. bei 
Kombination mit Lungenlub erkeln insbesondere begünstigt 
werden. 

Wir haben für diese Entstehungsweise der Gehirn- und an- 
derer Entzündungen so viele und so schlagende Beweise in der 
täglichen Erfahrung am Krankenbette und am Leichentische, 
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dass an derselben kein Augenblick gezweifelt werden kann, 
wenn uns auch die Einzelnheiten des chemischen Vorganges, der 
solchen Faserstoff-Ausscheidungen zu Grunde liegt , nicht ganz 
einleuchtend sind. Es ist nur der alt -hergebrachte allegori- 
sche Ausdruck Entzündung, und der hieran sich ' knüpfende 
Begriff eines Ueb crmasses. der uns noch häufig verleitet, 
unter Gehirnentzündung mehr als eine einfache Trennung des 
Faserstoffes von den anderen Bestandteilen, eine einfache Aus- 
scheidung des Faserstoffes aus einem oft sehr faserstoffarmen 
Blute zu denken. 

Berücksichtigt man nun die Erscheinungen, den Verlauf 
und die Pathogenie der Encephalitis , so wird man ohne Mühe 
gewahren , welcher Irrthum es ist , das Bild der Encephalitis 
mit jenem der Phrenitis der Alten zu identificiren , und sich un- 
ter Encephalitis eine mit heftigem Fieber, mit Wärme, Rothe, 
Turgor, rollenden Augen, furibunden Delirien, ungestümen 
Bewegungen und Bestrebungen , Konvulsionen u. s. w. rasch 
verlaufende Krankheit vorzustellen; Erscheinungen, die wir 
häufig der Manie und der Meningitis , aber nie der Encephalitis 
allein zuschreiben dürfen. 

Der mit Encephalitis behaftete Kranke ist vielmehr , wenn 
diese nicht mit einer ausgebreiteten Meningitis kombinirt ist, in 
den allermeisten Fällen blass und nicht roth , im Gesichte ver- 
fallen und nicht gedunsen, kalt und nicht von Hitze glühend, 
wortarm und nicht delirirend, stumpfsinnig und nicht aufgeregt , 
apathisch und nicht begehrend, gelähmt und nicht gestikulirend , 
schwächlich und nicht kräftig , abgezehrt und nicht wohlgenährt, 
alt und nicht jung , mehr unter dem Einflüsse eines konsumti- 
ven Leidens allmählig verwelkend und dahin siechend, als un- 
ter der Wucht einer stürmischen Krankheit erliegend. 

Wenn wir nun derart die Kennzeichen der Encephalitis 
aus ihren anatomischen Verhältnissen entwickelt haben , so ge- 
stehen wir doch sehr gerne , dass wir dieselbe in manchen Fäl- 
len nicht einmal zu vermuthen , in vielen anderen von Meningi- 
tis, von Apoplexie, von Gehirntuberkel, von Verwachsungen der 
Hirnhäute unter einander, von Ossifikationen u. s. w. nicht zu 
unterscheiden vermögen, und wir müssen diessfalls auf das im 
Eingange über Krankheit , Symptom und Diagnose Gesagte ver- 
weisen. 
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Die Prognose der Encephalitis kann nur in ihren ana- 
tomischen Verhältnissen gesucht werden, und ist in so ferne schon 
erläutert worden. 

Wir glauben, es aus den anatomischen Verhältnissen nach- 
gewiesen zu haben, dass keine Encephalitis vollkommen heilt, 
d. h. dass selbst der günstigste Ausgang derselben , nämlich die 
Resorption des Entzündungsproduktes die Bildung und Schliessung 
der Cyste, stets Störungen der Gehirnthätigkeit zurücklassen, 
und früher oder später den Tod zur Folge haben. 

Der Verlauf, der Ausgang und somit die Prognose der 
Encephalitis hängen von dein Sitze , der Menge und der Be- 
schaffenheit , und in dieser letzteren Beziehung ganz vorzüglich 
von der grösseren oder geringeren Gerinnbarkeit des Faserstoffes 
und von der grösseren oder geringeren Quantität des mit extrava- 
sirten Blutes ab. Wären wir im Stande, diese Verhältnisse des Ex- 
sudates nach physikalischen , chemischen oder funktionellen Er- 
scheinungen jedesmal zu ermitteln , so wären wir auch im Stan- 
de , den Verlauf und den Ausgang der Encephalitis im konkreten 
Falle in vorhinein anzugeben, somit die Prognose derselben im 
wissenschaftlichen Wege darzustellen. Leider sind unsere Be- 
helfe hiezu noch sehr beschränkt, und es hat selbst die patho- 
logische Anatomie die mechanischen Verhältnisse der Encepha- 
litis in ihren Beziehungen zum Verlaufe und Ausgange noch nicht 
so allseitig beleuchtet, um in denselben sichere Anhaltspunkte 
für eine wissenschaftliche Prognose zu finden. Es kann daher 
die Prognose der Encephalitis nicht mehr und nicht weniger lei- 
sten, als die aus den anatomischen Verhältnissen abgeleitete 
Diagnostik der Encephalitis nach dem bisherigen Standpunkte 
unserer physiologischen Kenntnisse zu leisten im Stande ist. 
Dem zu Folge dürfte der Kliniker , wenn er einmal die Ence- 
phalitis als solche im konkreten Falle sicher erkannt hat, fol- 
gende prognostische Momente festhalten : 

Die schlimmste Encephalitis ist immer diejenige, welche 
sich allmählig ausbildet , und man kann hiebei wohl den Grund- 
satz aufstellen , dass , je langsamer und unbemerkter sich eine 
Encephalitis ausbildet, desto grösser und sicherer die Gefahr 
ist, die hieraus für den Kranken entsteht. Der Grund hiervon 
liegt ohne Zweifel darin, dass der Entzündungsherd durch fort- 
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bestehende Bxsudation oder Eiterung immer mehr um sich greift, 
immer mehr von der Gebirntextur zerstört, und so eine Heilung 
immer mehr unmöglich macht. Diese allmahlige Entwicklung 
und üble Endigung der Encephalitis wird vorzüglich bei atro- 
phirenden Greisen und tief herabgekommenen Individuen beob- 
achtet, bei denen eine grössere Lebensenergie und eine günsti- 
ge Beschaffenheit des exsudirten Faserstoffes nicht anzuneh- 
men ist. 

Ungünstig verlaufen die Encephalitides, die bei alten oder 
abgelebten Leuten, Encephalitides, die im Verlaufe anderer chro- 
nischer Krankheiten, oder nach erschöpfenden akuten Leiden 
entstehen , weil bei ihnen kein keimungsfähiges Exsudat zu er- 
warten ist. 

Schnell tödtlich werden die mit Otorrhoe verbundenen En- 
cephalitides , sobald sich Erscheinungen von Meningitis hinzu- 
gesellen, weil diese unheilbar ist, und durch ihre Intensität 
sehr bald die ohnehin schon erschöpfte Nerventhätigkeit lähmt. 

Einer der gefahrvollsten Umstände ist es, wenn mitten im 
Verlaufe der Encephalitis Apoplexie eintritt. Sie tödtet entweder 
bei grösseren Hirnblutungen binnen der kürzesten Zeit durch 
Druck, Anämie und Zerstörung der Hirntextur , oder sie be- 
dingt, wenn sie nicht augenblicklich tödtet, neue Verletzungen 
des Gehirns, die wohl kaum mehr einer Heilung zugänglich 
sind. 

Anhaltende Kopfschmerzen , anhaltendes Irrereden , Aus- 
dehnung der Lähmung auf die Extremitäten der anderen Seite , 
der Anästhesie auf einen grösseren Flächenraum der Haut, sind 
üble Zeichen , weil sie Folgen rekrudescirender Entzündungen , 
des sich vergrössernden Entzündungsherdes , der immer mehr 
um sich greifenden Zerstörung der Hirntextur, der hinzu tre- 
tenden gelben Erweichung sind. 

Anhaltende Bewusstlosigkeit lässt baldigen Tod in Folge 
starken Gehirndruckes besorgen; eben so gefahrvoll und ge- 
wöhnlich dem Tode unmittelbar vorangehend, ist plötzlich wie- 
derkehrende Besinnung und Heiterkeit. 

Günstiger ist die Prognose zu stellen, wenn die Encepha- 
litis rasch entsteht, und wenn hierbei Bewusstlosigkeit und He- 
miplegie vorübergehend sind; wenn der Stumpfsinn des Kran- 
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ken sich mindert, wenn Bewegung und Empfindung in den ge- 
lähmten Gliedern von Tag zu Tag zunehmen, wenn Schlaf und 
Appetit sich einstellen, wenn das Aussehen des Kranken sich 
bessert, sein Gemüth heiter wird. In diesen glücklichen, aber 
seltenen Fällen kann man annehmen, dass das Exsudat nicht 
allzu gross, nicht allzu gerinnbar war, daher die gehörige Kei- 
mungsfähigkeit hatte und resorbirt wurde. 

Nicht selten treten zwar die ursprünglichen Erscheinungen 
der Encephalitis zurück , aber Konvulsionen, Epilepsie und Blöd- 
sinn nehmen ihren Platz ein. In diesem Falle ist das Exsudat 
wegen allzu grosser Gerinnbarkeit erstarrt und in Verhärtungen 
übergegangen , die keiner Aufsaugung mehr fähig sind , und 
wir werden die sekundären Erscheinungen der Encephalitis in 
solchen Fällen für unheilbar erklären müssen. 

Günstiger ist übrigens die Prognose der Encephalitis bei 
kräftigen und gesunden Individuen , günstiger in den Mittel- als 
in den Kinder- und Greisenjahren, günstiger, wenn sie nicht 
im Verlaufe chronischer Krankheiten , nicht nach erschöpfenden 
akuten Krankheiten, nach Typhus, entsteht. 

Ueber die Therapie der Encephalitis glauben wir uns 
kurz fassen zu können. Sie geht aus den anatomischen Verhält- 
nissen derselben unzweideutig hervor, und es scheint uns diess 
dergrösste Vortheil der physiologischen d. i. auf das pathologische 
Produkt oder Individuum basirten Klinik zu sein, dass sie ihre 
Heilanzeigen unmittelbar aus demselben entwickelt, und dem be- 
handelnden Arzte einen Ueberblick , eine Einigkeit mit sich 
selbst und eine Beruhigung gewährt, die immer nur eine 
Wissenschaft zu gewähren im Stande ist, indess die symptoma- 
tischen und speeißschen Aerzte , Symptome abwägend und Kräf- 
te taxirend, sich in den spitzfindigsten Anzeigen und Gegenanzei- 
gen erschöpfen, ohne zu wissen , was , ob, und wie sie heilen ! 

Es ist daher sehr befremdend und wahrhaft niederschla- 
gend, wenn man liest, wie berühmte Kliniker, die sonst die 
Wissenschaft vielfach bereichert, und deren Name mit Achtung 
genannt werden muss , einen welken , abgehärmten , kraftlosen 
Kranken, mit blassem, verfallenem Gesichte, kühlen Extremi- 
täten, kleinem schwachen Pulse, pfundweise venäseciren , weil 
er an Encephalitis leidet ! Und andererseits ist es recht possier- 
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lieh zu sehen , wie gläubige Aerzte sich abmühen , die Ence- 
phalitis mit speeifischen Mitteln zu heilen ! 

Was heisst denn zuletzt , die Encephalitis heilen ? Die En* 
cephalitis heilen , heisst : das durch den Entzündungsprocess zer- 
störte und untergegangene Gehirngewebe wieder der Art her- 
stellen , dass es ohne Spuren einer erlittenen Beschädigung zu 
verrathen. seiner Funktion wieder, wie ehedem, vorstehen 
könne. 

Die Nekroskopie weist uns nur selten Fälle von geheilten 
Gehirnentzündungen nach, und diese stets mit Substanzverlust. 
Sollte aber die ärztliche Kunst — denn die Wissenschaft 
kann sich nie so weit versteigen — die Encephalitis so vollstän- 
dig, ohne allen Substanzverlust und spurlos heilen, dass eine 
solche Heilung nicht einmal Gegenstand der Nekroskopie werden 
kann ? dann wäre der leidenden Menschheit allerdings Glück 
zu wünschen! dann muss aber auch zugegeben werden, dass 
jede Cerebralirritation sensibler Personen , jeder Schnupfen , je- 
des Fieber mit Irrereden , jede Geistesstörung für eine Ence- 
phalitis ausgegeben wurden. 

Diese Krankheitsformen sind es, welche, da sie einer 
spontanen Heilung fähig sind, mit der Encephalitis so häufig 
verwechselt werden , denen Venäsection und Speciöca ihren al- 
ten, fast unverwüstlichen Ruf verdanken, und gerade diese 
Krankheiten haben mit der Encephalitis , wenn man nämlich ihre 
anatomischen Verhältnisse im Auge behält, nicht die entfernte- 
ste Aehnlichkeit. Man glaubte somit eine Encephalitis mit einer 
Venäsektion oder einem Specificum geheilt zu haben, indess man 
es doch mit einer ganz anderen Krankheit zu thun hatte, die 
zwar nicht durch die Venäsektion und nicht durch das Specificum 
aber während des Gebrauches der Venäsektion und während des 
Gebrauches des Specificums , natura volonte , heilte. Polypen , 
Krebsscheren, Haare, Nägel, Oberhaut u. s. w. reproduciren sich, 
aber das zerstörte und untergegangene Gehirngewebe reproducirt 
sich nicht. Und wenn es der Fall wäre , wird es sich nicht viel- 
mehr durch den Gebrauch einer nahrhaften Kost, als durch den 
der Venäsektion, des Kalomels , Nitrum's, der Arnica, des Ako- 
nits, der Belladonua, des Hyoscyamus u. dgl. reproduciren ? 

Alles , was die Verdauung, die Ernährung und die Repro- 



Digitized by Google 



181 

duktion des Kranken fördert, ist Heilmittel der Encephalitis; 
daher reine Luft, verdauliche Kost und Amara. Das symptomati- 
sche Heilverfahren wird keinem Arzte fremd bleiben, der mit 
den anatomischen Verhältnissen der Encephalitis vertraut gewor- 
den, und der alle Vorgänge am Krankenbette aus diesen zu 
entwickeln versteht; aber auch nur solch' ein physiologischer 
Arzt und kein Geheimnisskrämer, kein Symptomatiker, kein 
Routinier wird eine Encephalitis vernünftig zu behandeln wissen. 

Wir glauben diessfalls auf das über die Therapie der Me- 
ningitis Gesagte verweisen zu müssen. 

Hydrocephalien. 

Die pathologische Anatomie weist seröse Ergüsse in das 
Gehirn und seine Häute nach , die unter dem generischen Na- 
men: Hydrocephalien begriffen werden können. 

Man hat irriger Weise auch diejenigen serösen Ergüsse 
in die Hirnkammern, die stets in Begleitung der Meningeal-Tu- 
berkulose vorkommen , zu den Hydrocephalien gezählt , und sie 
x«V!Hox»jv Hydrocephalus acutus genannt. Ungeachtet der gründ- 
lichsten Forschungen der pathologischen Anatomie , die die eine 
Form des Hydrocephalus acutus , als akute Meningeal-Tuberku- 
lose mit oder otaft plastischem Exsudat darstellt fährt man noch 
immer fort, die akute Meningeal-Tuberkulose, Hydrocephalus 
acutus zu nennen, sie mit anderen Hydrocephalien von ganz 
anderem Ursprünge und Wesen zu vermengen , und so zur Ver- 
wirrung des Begriffes dieser Krankheit wesentlich beizutragen. 
Denn wenn auch die akute Meningeal-Tuberkulose seröse Er- 
güsse in die Hirnhöhlen setzt, so bilden doch diese Ergüsse 
nicht das Haupt- sondern nur das durch die tuberkulöse Krase 
auf dem Wege der Kontinuität zu Stande gekommene Neben- 
produkt des ganzen Ausscheidungs - Processes , und es unter- 
scheiden sich diese serösen Ergüsse durch ihren plastischen In- 
halt so wesentlich von allen übrigen serösen Ausscheidungen , 
dass man keineswegs berechtiget ist , die Meningeal-Tuberkulose 
unter die Hydrocephalien zu versetzen. Vielmehr ist die Aus- 
scheidung von Tuberkeln in das Gewebe der pia mater an der 
Hirnbasis bei der einen Form des Hydrocephalus acutus eine so 
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konstante und nnabweissbare anatomische Thatsache, dass es 
nur befremden muss , wie man noch ferner einer solchen Ver- 
wechslung der Begriffe sich schuldig machen kann. Triviale, 
d. i. nicht nach der Methode der systematischen Nomenclatur 
geschaffene Benennungen werden wohl, wegen ihrer Einfach- 
heit und Bequemlichkeit, nie aus dem Bereiche der Praxis ver- 
bannt werden; da, wo sie aber hundertjährigen Irrthum nähren, 
Verwirrung in die Begriffe hineinbringen , und der Wissenschaft 
offenbar zum Nachlheile gereichen . müssen sie durch systema- 
tische , d. i. den Begriff der Krankheit richtiger bezeichnende er- 
setzt werden. Bedienen wir uns daher statt der trivialen Benen- 
nung : Hydrocephalus acutus , in allen den Fällen . in denen 
dieser eine Theilerscheinung der akuten Tuberkel-Ausscheidung 
in das Gewebe der pia mater ist, der wissenschaftlichen Benen- 
nung : akute Meningeal-Tuberkulo.se. so haben wir um eine Form, 
um eine Unterscheidung, und um eine Schwierigkeit bei der 
Diagnostik der Hydrocephalien weniger, und das Wesen des 
üebels näher bezeichnet , als mit der allgemeinen vagen Benen- 
nung: Hydrocephalus acutus. 

Indem wir daher die Meningeal - Tuberkulose , gleichviel 
ob sie sich als tuberkulöse Meningitis oder akute Tuberkelaus- 
scheidung darstellt, aus dem Bereiche der Hydrocephalien aus- 
schliessen: glauben wir rücksichtlich derselben theils auf Me- 
ningitis , theils auf Meningeal - Tuberkulose verweisen zu müs- 
sen, und rechnen zu den Hydrocephalien, die wir hier im All- 
gemeinen und insbesondere in Betrachtung ziehen, den Hy- 
drocephalus meningeus, das Oedem der pia ma- 
ter, das Oedem des Gehirnes, den nicht durch Meningeal- 
Tuberkulose bedingten Hydrocephalus acutus und chro- 
nicus, und im Anhange auch noch die Apoplexia serosa. 

Alle Hydrocephalien sind Produkte einer Hyperämie , alle 
stellen eine klare, farblose und tropfbare Flüssigkeit dar, alle 
durchdringen in Folge ihrer flüssigen Beschaffenheit den gröss- 
ten Theil des Gehirnes und seiner Häute auf eine gleichmässige 
Weise ; seltner kommt eine dieser Hydrocephalien für sich al- 
lein vor , sondern es kommt neben dem Oedem der pia mater , 
auch jenes des Gehirnes, neben diesem auch Hydrocephalus 
vor , u. s. w. 



Digitized by Google 



188 

Die pathologische Anatomie unterscheidet die Hydrocepha- 
lien nach der Verschiedenheit ihrer Oertlichkeit, und belegt sie 
darnach mit verschiedenen Namen. Die klinische Pathologie ver- 
mag in diese Unterscheidungen nicht einzugehen , d. h. sie ver- 
mag nicht, aus den Erscheinungen den Sitz der Hydrocephalie 
zu diagnostiziren. Wir diagnostiziren z. B. bei einem Kinde ei- 
nen Hydrocephalus , und bei einem Greise ein Gehirnödem, nicht 
etwa , weil der Hydrocephalus ganz andere Erscheinungen her- 
vorruft, als das Gehirnödem, sondern weil uns die Erfahrungen 
der pathologischen Anatomie lehren , dass in den Kinderjahren 
der Hydrocephalus, in den Greisenjahren das Gehirnödem häu- 
figer vorkommt. 

Die klinische Pathologie hat daher vor Allem zu ermitteln, 
ob das in das Gewebe des Gehirns oder seiner Häute erfolgte 
Exsudat ein seröses sei, und kann dann erst Uber den Sitz 
der Hydrocephalie einige Reflexionen anstellen, wenn sie früher 
das Vorhandensein einer Hydrocephalie ausser Zweifel gesetzt 
hat. 

Dem zu Folge ist es nothwendig, alle serösen Ergüsse in 
das Gehirn und seine Häute , gleichviel ob sie da oder dort lo- 
kalisirt sind, unter dem gemeinschaftlichen Begriffe der Hydro- 
cephalien vorerst im Allgemeinen, und dann erst die einzelnen 
Formen insbesondere, d. i. nach ihrem Sitze zu betrachten. 

Zur Erzeugung einer Hydrocephalie sind , so wie zur Er- 
zeugung einer jeden Krankheit , zwei pathogenetische Momente 
unerlässlich , ein disponirendes und ein veranlassendes. Das 
disponirende ist die seröse Krase , das veranlassende ist die Hy- 
perämie. Bei einer hochentwickelten serösen Krase bedarf es 
nur eines geringeren Grades von Hyperämie, und bei einer hoch- 
gesteigerten Hyperämie bedarf es nur eines geringen Grades von 
seröser Krase, um Hydrocephalien zu erzeugen. 

Bei sich entwickelndem Hydrops sehen wir daher nach den ge- 
ringfügigsten Hyperämien, ja schon beim gewöhnlichen Kreisendes 
Blutes seröse Ergüsse in das Gehirn erfolgen, und bei hoch ge- 
steigerter Hyperämie , wie sie in Begleitung von heftigen Fie- 
bern, Entzündungen, Berauschungen u. s. w. vorkommen, ent- 
stehen nicht selten Hydrocephalien , trotz dem Vorherrschen der 
arteriellen Blutmischung. 

Das pathologische Produkt wirkt als Materie, und nicht 
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als Individuum auf den Organismus ein, d. h. es bringt Erschei- 
nungen in demselben hervor, nicht weil es bestimmte naturhi- 
storische, sondern weil es bestimmte materielle Eigenschaften 
besitzt. Die Hydrocephalien werden daher, gleichwie ausgebrei- 
tete Hyperämien, plastische, tuberkulöse, hämorrhagische Ex- 
sudate, die Erscheinungen des Himreizes und des Hirntorpors 
in den verschiedensten Abstufungen hervorrufen, und es kann 
ihre Diagnostik nur durch die genaue Würdigung 
ihrer pathogenetischen Momente gefördert wer- 
den. 

Wir werden daher eine Hydrocephalie da mit einem ge- 
wissen Grade von Wahrscheinlichkeit diagnostiziren , wo die 
Erscheinungen des Exsudates mit denen der serösen Krase zu- 
sammenfallen. Die Diagnose der Hydrocephalien setzt daher die 
Diagnose der serösen Krase voraus. 

Die Diagnose der serösen Krase hat aber ihre anerkannten 
Schwierigkeiten. Die seröse Krase spricht sich nämlich nicht im- 
mer durch Blässe. Aufgedunsenheit, Hautödem aus; sie kommt 
auch bei blühend aussehend en Kindern, Erwachsenen und Grei- 
sen vor, und scheint in diesen Fällen mehr ,in einer leichten 
Zersetzbarkeit , als im absoluten Mangel des Fronte ins und des 
Blutrothes zu bestehen. 

So lange uns die pathologische Anatomie und Chemie kei- 
ne hinlänglichen Kriterien der serösen Krase in ihren verschie- 
denen Modifikationen zu bieten im Stande sind , so lange müssen 
wir uns bei Beurtheilung derselben auf die klinischen Erfahrun- 
gen beschränken , die auf dem Wege der Analogie abstrahirt . 
die Sicherheit und Präcision der Wissenschaft freilich nicht zu 
ersetzen vermögen. 

Die seröse Krase ist oft angeboren, oft wird sie durch 
schlechte Nahrung, dumpfe Wohnungen, deprimirende Gemüths- 
alTekte, anstrengende Arbeiten, Nachtwachen, Ausschweifun- 
gen, Säfteverlust erworben, oft entwickelt sie sich aus der Chlo- 
rose, oft aus der exanthematischen Krase, insbesondere dem 
Scharlache, oft ist sie eine Folge konsumirender akuter und 
chronischer Krankheiten , und erscheint häufig nach heftigen 
Entzündungen mit umfangreichen Exsudaten , nach Typhus, nach 
akuten Tuberkel- und Krebs-Infiltrationen, nach intensiven Gal- 
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len- und protrahirten Wechselfiebern, im Verlaufe von Tuber- 
kulose, Krebs, Herz- und Gefässkrankheiten, Emphysem, chro- 
nischem Katarrh, Keuchhusten, Lebergranulation , Fettsucht. 
Entartungen der Unterleibseingeweide . Rückenmarksleiden . 
Säufercachexie , Gicht, Skorbut, Geschwüren, vielen chroni- 
schen Hautausschlägen u. s. w. ; oft fällt sie mit gewissen Evo- 
lutions- und Involutionszustanden zusammen , wie einerseits im 
frühesten Kindesalter bis nach der ersten Zahnbildung, anderer- 
seits im vorgerückten Greisenalter mit Atrophirung des Gehir- 
nes, oft gesellt sie sich endlich zu vielen Gehirnkrankheiten . 
als wie : Entzündungen , Apoplexie . Tuberkel , Krebs . Hydati- 
den u. s. w. hinzu. 

Wir werden daher bei Individuen mit entschieden ausge- 
sprochener serösen Krase . bei Chlorotischen . bei Scharlach- 
kranken, bei erschöpften Konvalescenten. bei Kindern unter 3 
Jahren, bei marastischen Greisen u. s. w., wenn diese Erschei- 
nungen eines Exsudates innerhalb der Schädelliöhle darbieten, 
auf eine seröse Beschaffenheit desselben, somit auf eine Hydro- 
cephalie schliesseu , wiewohl , wie bereits erwähnt worden ist . 
auch unter solchen pathogenetischen Verhältnissen plastische Ex- 
sudationen statt finden, unsere Schlussesich daher nicht über 
den Wahrscheinlichkeitsgrad der Verinuthung erheben, und nur 
durch anatomische und chemische Kriterien dereinst den Stem- 
pel der Gewissheit erlangen können. 

Aus den pathogenetischen Verhältnissen der Hydrocepha- 
lien geht ferners hervor, dass diese um so seltner entstehen kön- 
nen, je reicher das Blut an Protein und Pigment ist. Am selten- 
sten und nur auf mechanische Weise in Folge anhaltender Stase 
hervorgebracht, sind sie daher bei der arteriellen Krase. und wir 
sehen z. B. erst dann bei Pneumonien Hydrocephalien entstehen, 
wenn nach grossen Ausscheidungen von Faserstoff in das Lun- 
gengewebe, das Blut an Protein und Pigment ärmer geworden 
ist, die Kongestion nach dem Gehirne aber fortbestanden hat. 
Eben so erfolgen seröse Ergüsse bei Typhösen. Herzkranken, 
Säufern, Tuberkulösen. Karzinomatösen erst dann, wenn sich 
diese Krasen erschöpft und der serösen Platz gemacht haben. 

Das Blut der Kinder ist ärmer an Faserstoff und Pigment, 
als jenes der Erwachsenen. Es ist daher erklärbar, warum bei 
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Kindern durch erschöpfende Krankheiten, durch Blutentziehun« 
gen, durch grösseren Verbrauch des Blutes zur Entwicklung und 
zum Wachsthurae , insbesondere zur Knochenbildung während 
der Dentitionsperiode, so leicht seröse Krase und Hydrocephalien 
hervorgerufen werden. 

Jede Hydrocephalie muss, so wie jede Hyperämie, deren 
Produkt sie ist, primär oder sekundär, aktiv oder pas- 
siv sein. 

Primär sind diejenigen Hydrocephalien, die bei dispo- 
nirten Individuen durch habituelle Kongestionen, bei Kindern 
durch den Evolutions-, bei Greisen* durch den Involutionspro- 
zess. durch Hitze. Sonnenstich, anstrengende Arbeiten, Räu- 
sche ; sekundär diejenigen, die durch verschiedene Gebirn- 
leiden, durch Pneumonie, Tuberkulose, Herzkrankheiten u. s. w. 
bedingt werden; aktiv, die bei Kindern in der Dentitionsperio- 
de, beim Scharlache, bei Entzündungen, heftigen Fiebern; pas- 
siv, die bei habituellen Kopfkongestionen, bei Herzkrankheiten, 
inassenreichen Pneumonien und Pleuresien u. s. w. in Folge 
gehemmten Rückflusses des Blutes durch die Venen, vorkom- 
men, in so ferne überhaupt eine Unterscheidung in eine akti- 
ve und passive Hyperämie zulässig ist. 

Eine andere für die Praxis viel wichtigere Unterscheidung 
ist die in akute und chronische Hydrocephalien. 

Es gibt nämlich seröse Ergüsse in den Arachnoidealsack, 
in die Pia mater, in die Hirnkammern, oder in das Hirnparenchym, 
die sich in Folge einer einmaligen Hyperämie sehr 
rasch, oft schon binnen wenigen Minuten, in sehr reichlicher 
Menge bilden, indess andere seröse Ergüsse nur in Folge wie- 
derholter Hyperämien allmälig zu Stande kommen, 
und oft erst nach längerer Zeit ein grösseres Quantum ausmachen. 

Die akuten Hydrocephalien haben Druck und Zerstörung 
der Gehirntexlur zur Folge, sie treten daher unter Erscheinun- 
gen von Hirnreiz und Hirntorpor auf. Wir begegnen den akuten 
Hydrocephalien bei der durch die Dentition bedingten Cerebral- 
irritation, beim Scharlache, bei heftigen Fiebern und Entzün- 
dungen . bei der Insolation, bei Trinkern nach starken Berau- 
schungen, bei der Gehirnatrophie der Greise und dem hierdurch 
gesetzten Vacuo der Schädelhöhle. In allen diesen und ähnlichen 
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Fällen geht die Bildung der Hydrocephalie gewöhnlich in Folge 
einer einzigen Hyperämie schnell vor sich ; ja sie kann so rasch 
und so reichlich zu Stande kommen, dass sie durch Druck und 
Zerstörung der Hirntextur augenblicklich tödtet. 

Die chronischen Hydrozephalien können sehr lange beste- 
hen, ohne Erscheinungen von Hirnreiz und Hirntorpor zu bewir- 
ken, da das Gehirn laut dem mehrmals erwähnten Akkommoda- 
tionsgesetze einen all mal ig sich bildenden Druck ohne Störung 
seiner Funktionen bis zu einem oft sehr hohen Grade verträgt. 

Die chronischen Hydrocephalien lassen sich in der Regel 
nicht diagnostiziren, sondern bloss aus ihren pathogenetischen 
Verhältnissen vermuthen, und wir begegnen denselben bei habi- 
tuellen Kopfkongestionen, bei Herzkrankheiten, bei der Tuber- 
kulose im vorgerückteren Stadio, und bei allen chronischen Lei- 
den, bei denen neben seröser Krase wiederholte Gehirnhyper- 
ämien statt finden, sehr häufig bei Trinkern nach wiederholten 
Berauschungen, bei sehr zarten tabescirenden Kindern, ja selbst 
beim Fötus und bei atrophirenden Greisen. 

So spurlos und unschädlich aber auch die chronischen Hy- 
drocephalien oft eine Zeitlang im Gehirne geduldet werden, so 
schnell tödtlich werden sie oft durch Hinzu- 
tritt eines akuten, febrilen Leidens und eine 
hierdurch bedingte Gehirnhyperämie. Trinkerz. B. 
Herzkranke, Kinder, Greise und andere mit chronischen Hydro- 
cephalien Behaftete , sterben oft plötzlich unter Erscheinungen 
von Hirndruck, wenn sie von hitzigen Ausschlägen, Pneumonien, 
Pleuritis, Gallenfiebern, Cerebralirritation u. s. w. befallen wer- 
den. In den Leichen findet man eine weit gediehene chronische 
Hydrocephalie, die ohne Zweifel durch den letzten, oft unbedeu- 
tenden, aber raschen Erguss vermehrt, ihr Maximum erreicht 
und durch Hirndruck getödtet hat. Gewiss hätten solche Kranke 
ihre chronische Hydrocephalie noch länger hinausgeschleppt, 
wäre diese nicht durch eine akute Hyperämie zu rasch vermehrt 
worden, indem bei schon bestehendem Hirndrucke und bei schon 
bestehender Zerrung der Hirnfasern jede geringe Vermehrung 
des serösen Ergusses hinlänglich ist, um lödtlichen Himdruck 
und tödtliche Hirnverletzung zu bewirken, wenn sie rasch er- 
folgt, wie aus dem Vorhergesagten einleuchtend ist. 
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Jede Hydrocephalie ist ein Produkt der Hyperämie. Jede 
Hydrozephalie hat daher ein hyperämisches und ein exsudatives 
Stadium. 

Das hyperämische Stadium einer akut verlaufenden Hydro- 
cephalie, wird sich durch Hirnreiz, das exsudative durch Hirn- 
torpor auszeichnen, und es kann eine akute Hydrocephalie ihren 
Erscheinungen nach von einer Meningitis nicht unterschieden 
werden. 

Das hyperämische Stadium kann von sehr kurzer Dauer und 
unmerklich sein, wenn die der Hydrocephalie zu Grunde liegen- 
de Krase in höherem Grade ; oder aber von längerer Dauer und 
augenfällig sein, wenn die der Hydrocephalie zu Grunde liegen- 
de Krase in geringerein Grade entwickelt ist. Exsudate, denen 
sehr kurz oder sehr lange anhaltende Hyperämien vorausgegan- 
gen sind, wie wir häufig bei zahnenden Kindern und atrophiren- 
den Greisen beobachten, sind in der Regel seröser, und nicht 
plastischer Natur. Zudem kommt, dass die der Hydrocephalie 
vorangehende Hyperämie, wegen der dieser zu Grunde liegen- 
den serösen Krase. daher Armuth an Blutroth und Protein, sel- 
ten mit so exquisiten Kongestionserscheinungen einhergeht, wie 
die dem plastischen Exsudate der Meningitis vorangehende Hy- 
perämie. Ausnahmen finden hievon indessen beim Hydrocepha- 
lus acutus häufig statt, der bekanntermassen auch wohlgenährte 
und blühend aussehende Kinder befallt , an denen keine Spur 
einer serösen Krase wahrzunehmen ist, wie noch weiter unten 
erwähnt werden wird. 

Es ergibt sich demnach aus den anatomisch-physiologischen 
Verhältnissen der Hydrocephalien das erste diagnostische Krite- 
rium derselben, dass den serösen Ergüssen entweder ganz 
kurze und unmerkliche, oder aber I a n g e r dauern- 
de, wiederholte und augenfällige Kongestions- 
Erscheinungen mit Hirnreiz vorausge h e n. Im er- 
steren Falle werden wir plötzlich Erscheinungen einer gesche- 
henen Exsudation innerhalb der Schädelhöhle, namentlich Hirn- 
torpor, Konvulsionen, Kontrakturen, Lähmungen wahrnehmen, 
ohne ein Kopfleiden geahnt zu haben, im letzteren Falle werden 
wir umgekehrt lange ein Kopfleiden, namentlich Erscheinungen 
von Gehirnreiz wahrnehmen, ohne das bereits geschehene Exsu- 
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dal zu ahnen, das sich erst bei einer reichhaltigeren Ansamm- 
lung kund gibt, obwohl es lange vorher schon bestanden : Fülle, 
denen wir leider in der Praxis tagtäglich begegnen. 

Jede Hydrocephalie ist ein Produkt der Hyperämie. Abstra- 
hirt man von den partiellen Hyperamien, die sich- in der näch- 
sten Umgebung eines entzündlichen oder apoplektischen Herdes, 
eines Tuberkels, eines Krebses, Blasenwurines, einer atrophirten 
Gehirnstelle u. s. w. bilden, so treffen Hyperämien in den aller- 
meisten Fällen die Totalität des Gehirns. Es treffen somit auch 
die Hydrocephalien in den allermeisten Fällen die Totalität des 
Gehirns, und stimmen mit der Meningitis in dieser Hinsicht Uberein. 

Die Meningitis liefert indess ein mehr weniger gerinnbares 
und festes, die Hydrocephalie ein tropfbar flüssiges Exsudat. Das 
plastische Exsudat der Meningitis adhärirt der exsudirenden Flä- 
che der Pia mater, und breitet sich von da aus nicht weiter über 
die zunächst gelegenen Hirntheile, das seröse Exsudat der Hy- 
drocephalie beschränkt sich nicht auf seine ursprüngliche Exsu- 
dationsfläche , sondern es verbreitet sich von da aus weiter über 
die zunächst liegenden Hirntheile, und durchdringt auch in Fol- 
ge seiner tropfbar flüssigen . diffusiblen Beschaffenheit, gleich- 
massig das ganze Gehirn. 

Die nächste Wirkung eines jeden innerhalb der Schädel- 
höhle erfolgten Exsudates ist Druck auf das Gehirn. Nehmen wir 
z. B. die Kraft eines Druckes aus x-hy-hz bestehend an, so wird 
bei einem plastischen Exsudate die ganze Druckkraft x-hy-hz, 
bei einem serösen Exsudate hingegen nur ein Theil dieser Druck- 
kraft : x, auf den zunächst betroffenen Hirntheil A einwirken, weil 
bei der tropfbar flüssigen Beschaffenheit des Exsudates die Thei- 
le y-4-z auf B und C gleichmässig übertragen werden. Setzen 
wir x=y und y=z, so wird bei einem festen Exsudate die Druck- 
kraft auf A 3x, und bei einem serösen Exsudate von gleicher 
Menge nur x, betragen. Es wird daher A in dem gegebenen 
Falle bei einem festen Exsudate einen 3mal grösseren Druck 
aushalten müssen, als bei einem serösen Exsudate, und da diess 
bei allen Hirntheilen statt findet, so wird das feste Exsudat in 
dem gegebenen Falle einen dmal grösseren Druck auf das ganze 
Gehirn ausüben, als das seröse Exsudat. Es kann daher keinem 
Zweifel unterliegen, dass bei gleichen Mengen seröse 
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Exsudate einen viel geringeren Druck auf das 
Gehirn bewirken, als feste, und es wird hieraus be- 
greiflich, warum wir so häufig auf bedeutende Hydrozephalien 
in der Leiche stossen. die nicht die geringsten Störungen der 
Gehirnthatigkeit hervorgerufen, und sich als solche beurkundet 
haben. 

Wenn wir aber einerseits aus der tropfbar flüssigen Be- 
schaffenheit und gleichmassigen Verbreitung der Hydrocephalien 
über das ganze Gehirn, oder doch einen grossen Theil dessel- 
ben, ihre oft sehr latente Natur abgeleitet haben, so müssen wir 
andererseits in eben dieser physikalischen Eigenschaft der Hy- 
drocephalien auch die Ursache ihrer oft so eklatanten 
Wirkungen und Erscheinungen suchen; denn eben 
darum, weil sich die Hydrocephalien gleichmassig über das gan 
ze Gehirn, oder doch Über einen grossen Theil desselben aus- 
breiten, werden sie , bei einer grösseren Menge und einer ra- 
schen Entstehung , dasselbe in seiner Totalitat treffen, und ent- 
weder die Erscheinungen einer ausgebreiteten Meningitis , oder 
die eines sehr grossen apoplektischen Herdes, daher Delirien, 
allgemeine Konvulsionen , Sopor , Bewusstlosigkeit , einseitige 
oder auch beiderseitige Lähmung, ausgebreitete Anästhesie, 
plötzlichen Tod hervorrufen. 

Ein lange anhaltender Hirnreiz, auf den keine Erschei- 
nungen eines geschehenen Exsudates erfolgen , oder plötzliche 
Erscheinungen eines geschehenen Exsudates, denen keine au- 
genfälligen Erscheinungen eines Hirnreizes vorausgegangen 
sind, bedeutende Remissionen aller Erscheinungen, insbeson- 
dere aber jener des Hirnreizes , Unregelmässigkeit im Verlaufe, 
Anwesenheit eines der obenangeführten pathogenetischen Momen- 
te, sind diejenigen diagnostischen Kennzeichen der Hydroce- 
|)iialien, die sich aus deren anatomischen Verhältnissen ableiten 
lassen, und sie von Meningitis , Apoplexie, Encephalitis, Tu- 
berkulose u. s. w. unterscheiden lassen, wiewohl aus dem Ge- 
sagten hinlänglich hervorgeht, dass die funktionelle Bestim- 
mungsmethode in vielen Fällen keine hinlänglichen Kriterien 
ihrer Unterscheidung besitzt. 

Aus den anatomischen Verhältnissen der Hydrocephalien 
geht ferner hervor, dass der Verlauf derselben ganz 
vorzüglich ein sehr akuter oder sehr chroni- 
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scher sein wird. In der Diffusibilität des hydrocephali- 
schen Exsudates liegt es, dass dasselbe, wenn es langsam zu 
Stande kommt, jahrelang in beträchtlicher Menge angesammelt 
sein kann , ohne die geringsten Störungen der Himthätigkeit 
hervorzurufen. In der Diffusibilität des hydrocephalischen Exsu- 
dates liegt es aber auch , dass es , wenn es rasch und in etwas 
grösserer Menge zu Stande kommt, höchst bedeutende Störun- 
gen der Gehirnthätigkeit bedingt, und den Tod binnen der 
kürzesten Zeit herbe i führt. Der Hydrocephalus chronicus und 
der Hydrocephalus acutus liefern uns Beispiele dieses Ver- 
laufes. Dass eine akute Hydrocephalie durch Druck und De- 
struktion des Gehirns schnell , eine chronische hingegen allmä- 
lig tödten . dass eine akute Hydrocephalie in eine chronische 
übergehen, und sich jahrelang hinausschleppen, eine chroni- 
sche aber durch Hinzutritt einer akuten , den Tod augenblick- 
lich herbeifuhren könne, ist aus den anatomischen Verhältnis- 
sen der Hydrocephalien leicht erklärbar. Dass aber Hydrocepha- 
lien so selten vollständig resorbirt und geheilt 
werden, wird wohl durch die tägliche Erfahrung bestätiget, 
muss aber, insoferne diess bei unseren dermaligen Kenntnissen 
von der Resorption möglich ist , näher erläutert werden. 

Verflüssigung des Exsudates ist die Grundbedingung aller 
Resorption , da feste Körper nicht resorbirt werden. Das hydro- 
cephalische Exsudat ist tropfbar flüssig , und einer weiteren Or- 
ganisation weder fähig, noch bedürftig, um resorbirt zu wer- 
den; es ist daher der Endosmose so vollkommen zugänglich, 
und wird doch so selten resorbirt ! 

Mit dem Sinken der Lebenskräfte und mit der serösen 
Krase, sind wohl die häufig koincidirenden Umstände des Factums, 
aber keineswegs die nächste Ursache desselben bezeichnet. 
Dem Mangel an Lymphgefässen im Gehirne , wenn er wirklich 
erwiesen wäre , kann die Ursache um so weniger zugeschrieben 
werden, als es eine ausgemachte physiologische Thalsache ist , 
dass die Venen alle resorptionsfähigen Stoffe viel schneller re- 
sorbiren , als die Lymphgefässe , und als die Resorption seröser 
Exsudate in den Häuten des Gehirns , die doch erwiesener Mas- 
sen mit Lymphgefässen versehen sind , eben so wenig vor sich 
geht, als im Gehirne selbst 



Digitized by Google 



Den minderen Gefftssreichthum des Gehirns kann man eben 
nicht als Ursache anklagen, da derselbe doch hinreicht, um 
plastische Exsudate der Häute und des Gehirns und apoplekti- 
sche Herde vollkommen zu resorbiren. 

Die Ursachen . warum ein hydrocephalisches Exsudat nicht 
resorhirt wird, lassen sich entweder auf ein Ueberwiegen der 
exosmotisch en. oder auf einen Mangel der endosmotischen Thä- 
tig-keit reduziren. Durch das Vorherrschen der exosmotischen 
Thätigkeit in Folge fortbestehender, sich wiederholender Hy- 
perämien, wird bei vorhandener Krase Serum in das Gewebe 
des Gehirns oder seiner Häute ausgeschieden. Wenn daher auch 
nach geschehener Exsudation die Endosmose thtitig zu werden 
beginnt, so kann sie doch nicht so viel von dem ergossenen 
Serum aufnehmen, als neuerdings herausgegeben wurde, und 
sie wird von der exosmotischen Thätigkeit um so leichter uber- 
troffen werden, als diese durch die vis a tergo unterstützt wird. 
Diese Falle mögen ganz vorzüglich bei akuten Hydrocephalien 
statt finden, wo durch fortbestehende Hyperämien mehr, oder 
doch eben so viel exsudirt, als bereits resorbirt worden ist, 
und so der Tod eintreten muss, bevor es zur anhaltenden Re- 
sorption kommen kann. 

Stürzt man einen mit Wasser gefüllten und mittelst einer 
Blase verbundenen Cylinder in ein anderes , ebenfalls mit Was- 
ser gefülltes Gefass , so wird weder aus dem Cylinder in das 
Gefass, noch aus dem Gefässe in den Cylinder Wasser überge- 
hen , d. h. es wird weder eine Exosmose, noch aber auch 
eine Endosmose statt finden , weil nur heterogene Flüssig- 
keiten einander anziehen , und die Anziehung um so grösser ist, 
je heterogener die Flüssigkeiten sind. Je mehr sich daher der die 
inneren Wände der Kapillaren bespülende Liquor sanguinis nach 
der Exsudation, dem ausserhalb der Kapillaren befindlichen hy- 
drocephalischen Exsudate in seinen physikalischen und chemi- 
schen Eigenschaften nähert, desto weniger wird dieses in die 
Gefassbahn aufgenommen und ausgeschieden werden , weil ho- 
mogene Flüssigkeiten keiner Endosmose, somit keiner Resorp- 
tion zugänglich sind. Auf diese Weise ist es möglich, dass das 
hydrocephalische Exsudat Monate und Jahre lang nicht resorbirt 
wird, sondern in derselben Menge unverändert fortbesteht, in 
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der es ursprünglich ausgeschieden worden ist , wenn demselben 
eine seröse, oder überhaupt eine solche Krase zu Grunde liegt, 
durch welche der physikalische und chemische Gegensatz zwi- 
schen Blut und Exsudat aufgehoben worden ist. Zu diesen Fäl- 
len gehören sämmtliche chronische Hydrocephalien der Kinder, 
der Trinker , der Herzkranken , der Greise u. s. w. 

Unter welchen Erscheinungen die Resorption einer Hydro- 
cephalie vor sich gehe , dürfte nicht schwer zu entnehmen sein, 
wenn nur die Diagnose derselben richtig gestellt war. Doch 
muss bemerkt werden, dass die meisten vermeintlich resorbirten 
akuten Hydrocephalien , Cerrebralirritationen oder Meningitides, 
die chronischen aber Gehirnhypertrophien sind , da die Resorp- 
tion bedeutender, somit erkennbarer Hydrocephalien, immerhin 
zu den klinischen Seltenheiten gehört. 

Aus dem so eben dargestellten Verlaufe und Ausgange der 
Hydrocephalien geht auch ihre Prognose hervor. Je entwi- 
ckelter die der Hydrocephalie zu Grunde liegende Krase, d. i. 
je homogener das Blut und das hydrocephalische Exsudat sind, 
desto weniger ist an eine Resorption zu denken. 

Die chronischen, nicht leicht diagnostizirbaren Hydroce- 
phalien , wie sie bei Säufern , Herzkranken , Tuberkulösen 
u. s. w. vorkommen , beruhen auf grösstenteils untilgbaren Kra- 
sen, und können daher nicht resorbirt werden. Die akuten, bei 
denen eine Tilgung der Krase und Heilung möglich wäre, töd- 
ten jedoch durch die Raschheit und Ergiebigkeit der Exsudation 
mittelst Hirndruckes und Hirndestruktion , bevor es der Natur 
und der Kunst möglich wird, die Krase zu tilgen und sonach 
die Resorption einzuleiten. 

Hieraus ergibt sich , dass die meisten , als solche er- 
kennbaren Hydrocephalien unheilbar sind. 

Die chronischen Hydrocephalien sind grösstenteils unheil- 
bar, wiewohl sie bei weitem nicht immer tödtlich sind. Die aku- 
ten Hydrocephalien sind sehr häufig tödtlich , lassen aber eher 
die Möglichkeit einer Heilung zu , als die chronischen. Zu den 
heilbaren Hydrocephalien zählen wir daher die sekundären Hy- 
drocephalien, die durch Cerebral! rritation in der Dentitionsperio- 
de, durch leichte vorübergehende Hyperämien, durch genuine 
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Pneumonien, durch Scharlach, ja selbst in seltenen Fällen die, 
welche durch eine eigentümliche akute Krase bedingt werden. 

In allen diesen und ähnlichen Fallen kann die akute Kra- 
se , eben weil sie eine akute und sich erschöpfende ist, getilgt, 
der Gegensatz zwischen Blut und Exsudat wieder hergestellt 
und so die Hauptbedingung zur Resorption und Heilung erfüllt 
werden, vorausgesetzt, dass der Erguss nicht so bedeutend 
war, dass er durch Druck und Destruktion des Gehirns früher 
todten musste, bevor es zur Erfüllung dieser Heilbedingung 
kommen konnte. 

Es unterliegt daher keinem Zweifel , dass viele Hydroce- 
phalien heilen , ohne dass sie als solche erkannt worden wären, 
dass hingegen Hydrocephalien , die als solche erkannt werden, 
nur sehr selten heilbar sind , weil ihnen eines der so eben an- 
gegebenen tödtlichen Momente zu Grunde liegt, so wie es kei- 
nem Zweifel unterliegen kann, dass akuter Verlauf und geringe 
Quantität die unerlösslichen Bedingungen zur Heilung einer Hy- 
drocephalie sind. 

Die Therapie der Hydrocephalien kann demjenigen nicht 
fremd bleiben, der ihre physiologischen Verhältnisse richtig auf- 
gefasst hat, wiewohl er aus denselben keine Specifica abzulei- 
ten im Stande sein wird. Wir haben nämlich da, wo wir von 
dem Verlaufe und dem Ausgange der Hydrocephalien gespro- 
chen , den Fortbestand der Hyperämie und den Fortbestand der 
Krase nach der Exsudation, als die zwei wesentlichen Hinder- 
nisse ihrer Resorption und Heilung angegeben. 

Die Therapie kennt daher keine andere Anzeige, als die 
fortbestehende Hyperämie zu beseitigen, und die fortbestehende 
Krase zu tilgen , d. h. denjenigen Gegensatz zwischen Blut und 
Exsudat herzustellen, der zur Betätigung der Endosmose er- 
forderlich ist. 

Uin die fortbestehende Hyperämie zu beseitigen, bedient 
sich die Therapie kalter Ueberschläge auf den Kopf, kühlender 
Getränke, gelinde auflösender Mittel , der Hautreize, indem sie 
zugleich alle Reize beseitiget, die die Hyperämie wieder von 
Neuem anzufachen im Stande wären. 

Die der akuten Hydrocephalie zu Grunde liegende Krase 
erschöpft sich zwar selbst durch die Exsudation. 
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Es bleibt aber nach dieser eine solche Entmischung des 
Blutes, und in Folge dieser eine solche Neutralität zwischen 
diesem und dem Exsudate zurück, dass eine endosmotischeThä- 
tigkeit nicht leicht denkbar ist. Wenn wir auch die Gesetze, 
nach denen die physikalische , insbesondere aber die chemische 
Anziehung zwischen Blut und Exsudat statt findet, nicht hin- 
länglich kennen , und daher zur Herstellung des chemischen Ge- 
gensatzes zwischen beiden nicht unmittelbar durch auf die ge- 
sammte Blutmasse chemisch einwirkende Mittel beizutragen im 
Stande sind: so steht es doch fest, dass diese um so lebhafter 
sein wird , je grösser der Gegensatz zwischen dem Blute und 
dem Exsudate, je koncentrirter daher, d. i. je reicher an Pro- 
tein und Blutroth das in den Kapillaren kreisende Blut dem serö- 
sen Ergüsse gegenüber ist , da in diesem Falle das dichtere Blut 
das flüssige Exsudat, wie ein Schwamm das Wasser, nach dem 
Gesetze der Imbibition gierig an sich zieht. 

Die Therapie hat daher vorläufig , so lange uns keine spe- 
cielleren chemischen Anziehungsgesetze bekannt sind, keine an- 
gelegentlichere Sorge , als für die vollständigste Integrität des 
Blutes durch gute Nahrung, oxygenreiche Luft und nöthigen 
Falls bittere Mittel zu sorgen, indem sie dadurch am sicher- 
sten denjenigen Gegensatz zwischen Blut und Exsudat herstel- 
len wird , der zur Betätigung der Endosmose und zur Resorp- 
tion des Exsudates , somit zur Heilung der Hydrocephalie er- 
forderlich ist. 

Wie sehr diese aus den physiologischen Verhältnissen der 
Hydrocephalien entnommene Therapie den besten Erfahrungen 
aller Zeiten entspricht, wird nicht leicht von einem praktischen 
Arzte verkannt, und durch den Hinblick auf die vielen Hydro- 
cephalien, die aus Ueberfiitterung, schlechter oder schwer ver- 
daulicher Nahrung , Unreinlichkeit , verdorbener Stubenluft und 
anderen die Vegetation, namentlich die Plastizität des Blutes her- 
abstimmenden Umständen entstehen , bestätiget. Nirgends findet 
man aber in den physiologischen Verhältnissen der Hydrocepha- 
lien eine Anzeige zu Blutentleerungen , wohl aber die ernsteste 
Verwahrung gegen dieselben ! 

Nach diesen allgemeinen Erörterungen über Hydrocepha- 
lien, unter denen wir, wie bereits gesagt wurde, den Hydroce- 
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phalus meningeus, das Oedeme piae matris, das Oedeme cere- 
bri, den Hydrops ventriculorum und im Anhange die Apoplexia 
serosa verstehen, wollen wir diese einzelnen anatomischen For- 
men, in so ferne sie auch klinisch darstellbar sind, kurz in Be- 
trachtung ziehen. 

Hydrooephalut acutus. 

Eine den wichtigsten, und häufig auch augenfälligsten klo- 
nischen Formen ist der Hydrops ventriculorum, oder der soge- 
nannte Hydrocephalus acutus im engeren Sinne des Wortes. 

Der anatomische Unterschied zwischen diesem Hydrocepha- 
lus acutus und der Tuberkulosis Meningum , die man im prakti- 
schen Leben auch Hydrocephalus acutus zu nennen pflegt, steht 
fest, und es darf hier in dieser Beziehung nichts weiter erwähnt 
werden. 

Der Hydrocephalus ist ein die normale Menge der Cerebro- 
Spinal-FIüssigkeit übersteigender seröser Erguss in die Gehirn- 
ventrikel , in Folge einer Hyperämie des Ependyma derselben. 

Die ergossene Flüssigkeit ist klar und farblos, und sie 
enthält ausser allenfalligen Trümmern des Ependyma und der 
Gehirnsubstanz durchaus keine Spur eines plastischen Exsudates. 

Die Menge des Ergusses ist oft gering, oft beträchtlich, 
bis sechs Unzen betragend. 

Die die Ventrikel zunächst umgebende Gehirnsubstanz ist 
massig erweicht , das ganze Gehirn ödematös und seinem gan- 
zen Umfange nach geschwellt. 

Ausser dieser massigen Erweichung ist die weisse, hy- 
drocephalische Erweichung, die sogenannte Maceration des Ge- 
hirns in der nächsten Umgebung der Ventrikeln, auf Zertrümme- 
rung der zarten Textur des Gehirns und des Ependyma beru- 
hend , eine der wichtigsten und konstantesten anatomischen Er- 
scheinungen. 

Bemerkenswerth ist neben der Zertrümmerung der Gehirn- 
textur die beim Hydrocephalus zwar seltener , als bei der Me- 
ningeal - Tuberkulose vorkommende Zerreissung zarter Gefasse 
und hierdurch bedingte Gehirnblutung. 
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Aus den anatomischen Verhältnissen des Hydrocephalns 
acutus lassen sich vier klinische Formen desselben ableiten : 

1. Der seröse Erguss in die Gehirnventrikel geschieht so 
schnell und in einer solchen Menge, dass der Tod mittelst 
Druck und Hirnläsion augenblicklich, binnen 
wenigen Minuten oder Stunden erfolgt. Dieses 
wird um so gewisser der Fall sein , wenn dem serösen Ergüsse 
eine bedeutende Hyperämie vorausgeht , und wenn nebstbei Zer- 
reissung starker Gefässe und Hirnblutung bestehen. Es bedarf 
unter solchen pathologischen Verhältnissen des Gehirns nicht 
einmal eines bedeutenden serösen Ergusses, um durch Druck 
den Tod herbeizuführen. Der Hydrocephalus acutus tödtet viel- 
mehr in solchen Fällen theils als Apoplexia capillaris, theils als 
Apoplexia sanguinea , und es erscheint uns hierbei eben so , 
wie in manchen Fällen der Encephalitis, der Hydrocephalus 
acutus als ein auf seinem ersten Stadio stehen ge- 
bliebener Krankheitsprocess, der durch Hy- 
perämie getödtet, bevor er sich weiter entwi- 
ckeln und als seröser Erguss darstellen konnte. 

Da indess bedeutende Hyperämien und Gefässzerreissun- 
gen viel häufiger bei der Meningeal-Tuberkulose , als beim Hy- 
drocephalus acutus vorkommen , so sind auch diesem die plötz- 
lichen Todesarten dieser Art viel seltener zuzuschreiben, als 
jener. 

2. Der seröse Erguss bildet sich rasch , aber doch in einer 
bestimmten Zeitfolge, so dass man das hyperämische Stadium 
mit Hirnreiz , und das exsudative Stadium mit Hirntorpor ganz 
deutlich unterscheiden kann. — In diesem Falle verläuft der 
Hydrocephalus acutus wie die akute Meningeal-Tuber- 
kulose, und kann von dieser nur durch die allgemeinen Kri- 
terien einer Hydrocephalie und ihrer pathogenetischen Verhält- 
nisse unterschieden werden. Dieser Hydrocephalus acutus be- 
fällt vorzugsweise gesunde, blühend aussehende Kinder, und 
endet begreiflicher Weise sehr häufig mit dem Tode. 

8. Der seröse Erguss bildet sich in kleinen Quantitäten 
und zu wiederholten Malen. Jedem serösen Ergüsse gehen in 
Folge der Hyperämie Erscheinungen des Hirnreizes voraus, 
aber es folgen ihm, eben wegen der geringen Quantität desEr- 
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gusses, nur unbedeutende und vorübergehende, 
oder gar keine Erscheinungen des Hirn dru e k es 
nach. Wir beobachten diese Art des Hydrocephalus acutus 
insbesondere bei Kindern in der Dentitionsperiode, die bei je- 
dem Zahnausbruche Erscheinungen um Hirnreiz und Hirntorpor 
darbieten. Nicht selten überleben solche Kinder die erste Den- 
titionsperiode, indem sich der Hydrocephalus resorbirt, oder in 
die späteren Jahre verschleppt; häufig unterliegen sie aber, 
nachdem sie wiederholten Anfallen glücklich entgangen, bei 
dem nächsten Zahnausbruche einem neuen serOsen Ergüsse. Et- 
was ähnliches ereignet sich bei Trinkern , bei denen jede starke 
Berauschung als ein Anfall akuter Hydrocephalie betrachtet wer- 
den kann. 

4. Sehr oft tritt der Hydrocephalus acutus zu einem 
chronischen Hydrocephalus hinzu, und bewirkt in Folge des 
jähen Druckes , dem sich das Gehirn nicht ferner zu akkom- 
modiren vermag , augenblicklichen Tod. Atrophische 
Kinder bei unzweckmässiger künstlicher Auffütterung, Trinker, 
Greise mit Schüdclvakuum enden häufig, Tuberkulöse, Herz- 
kranke u. s. w. nicht selten auf diese Weise. 

Aus diesem Verlaufe des Hydrocephalus acutus wird er- 
sichtlich, dass derselbe mit Apoplexie, Meningitis und 
Meningeal-Tu b erkulose die grösste Aehnlichkeit darbie- 
ten müsse. 

Es wäre vergeblich , die Erscheinungen desselben bis zu 
den minutiösesten Einzelnheiten darstellen zu wollen , nicht nur 
darum , weil eine solche Darstellung die G ranzen dieser Abhand- 
lung überschreitet, weil sie sich in theils schon geschilderten, 
theils noch ferners zu schildernden klinischen Formen wieder- 
holt und ohne Mühe nach dem anatomischen Principe entwi- 
ckelt werden kann ; sondern auch darum , weil sie der Dia- 
gnostik keinen erheblichen Vorschub gewährt, da die patho- 
gnomonischen, charakteristischen, konstanten, wesentlichen, und 
wie sonst Namen habenden Kennzeichen des Hydrocephalus acu- 
tus, wohin man unter andern auoh den Cris hydrencephalique zu 
zählen pflegt , vor dem Lichte der anatomischen Semiotik nicht 
Stich zu hallen vermögen. 

Wollen wir uns jedoch über die Gestaltung und Unter- 
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Scheidung des Hydrocephalus, so viel diess vom dermaligen ana- 
tomischen Standpunkte thunlich ist, näher belehren, so ist es 
unerlässlich nothwendig, in seine pathogenetischen Verhältnis- 
se etwas genauer einzudringen , als diess in klinischen Hand- 
Lüchern gewöhnlich zu geschehen pflegt, da die genetischen 
Verhältnisse aus den anatomischen hervorgehend, die einzigen 
festen Stützpunkte der an und für sich äusserst unsicheren funk- 
tionellen Bestimmungsmethode sind, wie bereits im Vorworte 
gesagt wurde. 

Der erste und äusserst wichtige Unterschied , den uns die 
pathologische Anatomie in dieser Hinsicht nachweist, ist der 
zwischen einem primären und sekundären Hydroce- 
phalus acutus. 

Der primäre Hydrocephalus acutus stellt uns 
eine eigenthümliche, auf einer uns noch ganz unbekannten Ano- 
malie der Vegetation beruhende Dyskrasie vor, die sich als ein 
akuter seröser Erguss in die Hirnhöhlen lokalisirt , ohne durch 
irgend ein anderes, bereits bestandenes lokalisirtes Leiden her- 
vorgerufen worden zu sein. Es gibt nämlich einen primitiven 
und selbststündigen Hydrocephalus acutus, einen Hydrocephalus 
acutus sui generis, der das Produkt einer eigentümlichen , hy- 
drocephalischen Dyskrasie ist, einer akuten Dyskrasie, die sich 
ebenso in den Hirnhöhlen ursprünglich lokalisirt, wie die ty- 
phöse Dyskrasie in den Gedärmen , die tuberkulöse in den Lun- 
gen, die scarlatinöse auf der Haut. 

Der Hydrocephalus acutus befällt, gleich dem Typhus, der 
akuten Tuberkulose, dem Scharlaehc, da er die Manifestation einer 
primären und eigenthümlichen akuten Krase ist, vorzugsweise 
ganz gesunde und blühend aussehende Individualitäten. 

So wenig als wir im Stande sind, im anatomischen oder 
chemischen W ege , die typhöse , scarlatinöse , oder tuberkulöse 
Krase vor ihrer Lokalisirung zu diagnosticiren , eben so wenig 
sind wir im Stande, die hydrocephalische Krase als solche zu 
erkennen , wenn sie sich nicht als akuter seröser Erguss in die 
Hirnhöhlen beurkundet hat. 

Die pathologische Anatomie lehrt uns indess , übereinstim- 
mend mit dem Grundsatze der Krasenlehre, in Folge dessen 
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zwei rerschiedene Krasen nie gleichzeitig neben einander be- 
stehen können, dass : 

1. Die seröse Krase jede andere, somit anch die tuberku- 
löse Krase ausschliesst. 

2. Dass die hydrocephalisclic Krase, mit dem Evolutions* 
prozesse des Kindes innig zusammenhängend, allen anderen 
voraneilt, indem sie nicht nur Kinder im ersten Lebensjahre, 
sondern gar oft auch den Fötus befallt, und 

3. Dass die hydrocephalische Krase in dem Verhältnisse 
seltner vorkommt, als die Entwicklung des Kindes vorwärts ge- 
schritten ist. 

Wenn aber auch der primäre Hydrocephalus acutus gam 
gesunde und blühend aussehende Kinder befällt, an denen keine 
Spur einer Krase wahrzunehmen ist, so bringt er doch häulg 
sehr wichtige und eigentümliche Veränderungen im kindlichen 
Organismus hervor, und geht Kombinationen ein, aus denen er 
leicht erkennbar wird. 

Der Umstand nämlich, dass der primäre Hydrocephalus in 
den frühesten Lebensperioden, ja selbst im Foetus, also zu einer 
Zeit vorkommt, wo die Schädelhöhle nachgiebig und ausdehnbar 
ist, ist die Ursache der in diagnostischer Beziehung ausserordent- 
lich wichtigen Thatsache, dass derselbe selten einen rein 
akuten, sondern meistens einen subakuten oder 
chronischen Verlauf einhält. Denn in dem Masse, als 
ein seröser Erguss in den Hirn höhlen erfolgt, wird die nachgie- 
bige Schädelhöhle ausgedehnt, der Druck auf das Gehirn aufge- 
hoben, oder doch sehr gemindert und hierdurch die Lebensge- 
fahr oft lange Zeit hintangehalten. Hieraus wird es erklärbar, 
wie dieser primäre Hydrocephalus oft einen sehr hohen Grad er- 
reichen , und selbst in die Pubertätsjahre verschleppt werden 
kann, und wie nur solche primäre Hydrocephalien akut verlau- 
fen und rasch tödten, die entweder einen vorzeitig geschlossenen, 
nicht mehr ausdehnbaren kindlichen Schädel trafen, was immer- 
hin selten der Fall ist, oder die mit so bedeutenden Hyperämien 
und rasch zunehmenden Ergüssen auftreten, dass sie früher 
durch Hirndruck tödten, bevor der noch offene Schädel sich aus- 
dehnen, und dem Drucke nachgeben konnte. 

Die erste und unmittelbare Folge dieses allmäligen, in ei- 
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ner beträchtlichen Menge stattgefundenen serösen Ergusses ist 
Ausdehnung des Kopfes zu einem grossen Umfange mit weit 
offen stehenden Fontanellen und klaffenden Suturen, mit ge- 
wölbter, kugeliger, über die Augen hervorstehender Stirne und 
dadurch kleiner erscheinendem Gesichte, mit Verdünnung sämmt- 
licher Schädelknochen, insbesondere des Schuppentheiles der 
Schläfenbeine ; < ine Schädelformation, die man mit dem Namen 
der hydroc ephalis eben zu bezeichnen pflegt. 

Um den schweren und schwankenden Kopf aufrecht zu er- 
halten, muss auch die Wirbelsäule mittelst der Nacken- und 
Rückenmuskeln in gerader und stets gestreckter Richtung erhal- 
ten werden. Hierdurch erscheinen die Rippen gestreckt und we- 
niger nach abwärts gebogen, die Brust vor dem Bauche hervor- 
springend, der Thorax an den Seiten zusammengedrückt, das 
Sternuni weit von der Wirbelsäule entfernt, nach abwärts ge- 
wölbt, und es entsteht die von Engel sogenannte hydroce- 
p haiische Thorax form, auch Hühnerbrust genannt. 

Durch die Beengung des Brustraumes entstehen Kompres- 
sion der Lungen, Stockungen in dem Lungenkreislaufe, Hyper- 
ämie, chronische Katarrhe, zumal Bronchialkatarrh, und 
es bildet sich in Folge der hydrocephalischen Thoraxfonn immer 
mehr und mehr die venöse Krase hervor, die ihrerseits Immu- 
nität vor Tuberkulose gewährt, und fernere beweist, wie ganz 
verschieden Meningeal-Tuberkulose und Hydrocephalus acutus, 
die doch noch immer mit einander vermengt, und unter dem ge- 
meinschaftlichen Namen der Hydrocephalien begriffen werden, 
ihrem Wesen nach sind. Der primäre Hydrocephalus kommt häu- 
fig im ersten Lebensjahre, ja selbst im Fötus, daher bei unge- 
schlossenem Schädel vor. Da er aber bei ungeschlossenem Schä- 
del vorkommt, so hat er meistens einen subakuten oder chroni- 
schen Verlauf, und in soferne er einen subakuten oder chroni- 
schen Verlauf hat, bedingt er immer eine eigenthümliche 
Konformation des Schädels, des Th o ra x und Bron- 
chi a l k a t a r r h. 

Der hydrocephalische Schädel, die Hühnerbrust und der 
Bronchialkatarrh sind daher nothwendige Folgezustände oder 
Kombinationen des primären, subakut oder chronisch verlaufen- 
den Hydrocephalus, und man kann aus diesen um so mehr auf 
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Hydrocephalus schli essen , als dieser vorzugsweise solche Kom- 
binationen zu Tage zu fördern pflegt. 

Eine andere höchst wichtige Kombination des primären 
Hydrocephalus ist die Hypertrophie des gesammten 
Lymphdrüsensystemes, mit Einschluss des Follikelappa- 
rates der Darmschleimhaut, und mangelhafte Involution 
d e r Thymus. 

So unvollständig zur Zeit unsere Einsicht in das Wesen 
der Hypertrophie und der Lymphgefässthätigkeit ist, solässtsich 
doch aus demselben rücksichtlich des Verhältnisses der Lymph- 
drüsen-Hypertrophie zum Hydrocephalus Folgendes ableiten : Bei 
Menschen und Wirbelthieren schwitzt aus den Kapillaren mehr 
plastische Flüssigkeit aus, als zur Ernährung und Sekretion not- 
wendig ist. Dieser Ueberschuss v ird nicht unmittelbar durch die 
Venen in das Blut zurückgeführt, sondern von den Lymp Ii ge fassen 
aufgesaugt, in den Lymphdrüsen umgestaltet, und dann erst 
milteist zweier Hauptstämme , dem Venensysteme zugeführt. Die 
Lymphe besteht demnach theils aus überschüssig ergossenen pla- 
stischen , theils aus unbrauchbar gewordenen verflüssigten Be- 
slandlheilcn der parenchymatösen Flüssigkeit. Sie enthält daher 
ausser einer überw iegenden Menge von Extraktivstoffen und lös- 
lichen Salzen . auch organische Stoffe , d. i. zur Organisation 
geneigte Proleinverbindungen , oder zur Bildung taugliche Ma- 
terien. 

Die Hypertrophie der Lymphdrüsen setzt daher einen ver- 
mehrten Ansatz, dieser eine vermehrte Zufuhr durch die Lymph- 
gefässe, und diese eine grössere Anhäufung organischer Stoffe 
in der Parenchymflüssigkeit voraus. 

In der verminderten Resorptionsfälligkeit der Lymphgefas- 
se kann es nicht liegen, dass eine grössere Menge bildsamen 
Stoffes im Parenchyme angehäuft wird; denn dass diese sehr 
thätig sind, beweist die auf reger Resorption beruhende Hyper- 
trophie der Lymphdrüsen. Die Ursache der grösseren Anhäu- 
fung von parenchymatöser Flüssigkeit liegt nicht nur in der 
reichlichen Ausschwitzung bildsamer Stoffe , wie sie durch den 
gesteigerten Ernährungsprocess im Kinde bewirkt wird, son- 
dern auch in einer mangelhaften , zur Organisation und Ernäh- 
rung weniger tauglichen Beschaffenheit derselben. Dadurch nam- 
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lieh , dass die Proteinverbindungen einen geringen Grad orga- 
nischer Ausbildung erreichen , werden sie zur organischen Ap- 
position untauglich, und als überflüssig und unbrauchbar in grös- 
serer Menge in das Parenchym ausgeschwitzt, daselbst von den 
Lymphgefässen aufgesaugt, un.l in den Lymphdrüsen als min- 
der organisirbare Neubildungen angeselzt. Dieser Vorgang wird 
uns um so einleuchtender werden , wenn wir berücksichtigen , 
dass die Lymphresorption und Ernährung im Kinde in gleichem 
Grade erhöht sind, dass die Lymphe in demselben stets in grös- 
serer Menge vorhanden , dass sie au und für sich gerinnbar , in 
den Lymphdrüsen aber dicker und trüber, daher zur organischen 
Apposition geneigter erscheint. 

So lange die Lymphgelasse im Stande sind, die überschüs- 
sige parenchymatöse Flüssigkeit in demselben Verhältnisse auf- 
zusaugen, und in ihrem eigenen Parenchyme anzusetzen, als 
sie durch die Kapillaren ausschwitzt, so lange werden nichtleicht 
grössere Anhäufungen derselben und hievon abhängige Funk- 
tionsstörungen statt finden. Sind jedoch die Lymphdrüsen bereits 
hypertrophirt , und haben sie zum Theile hierdurch ihre Weg- 
samkeit eingebüsst , so vermögen sie auch nicht ferner die ex- 
sudirten bildsamen Stoffe in gleichem Verhältnisse zu resorbiren 
und von dem Parenchyme wegzuführen. 

Die nächste Folge dieses Missverhältnisses zwischen Aus- 
schwitzung und Aufsaugung wird Anhäufung der mit bildsamen 
Stoffen geschwängerten Lymphe in den verschiedenen Geweben 
des Körpers sein. Diese Anhäufung wird aber insbesondere im 
Gehirne und in den Knochen statt finden, weil in diesen keine 
Lymphgefässe nachweisbar sind , und die Resorption auf die 
Venenthätigkeil allein beschränkt ist. Denn wenn auch im Ge- 
hirne während der Inspiration der Abfluss des Venenblutes, und 
somit die Venenresorption namhaft befördert wird: so müssen 
wir doch zugeben, dass die Resorption in demselben ungleich 
lebhafter, und jener in den Lungen gleich wäre, wenn dasselbe 
ausser den Venen auch noch Lymphgefässe besässe. 

Die Anhäufung bildsamer Lymphe in den Knochen stellt 
sich als Rhachitis, jene im Gehirne entweder als Hirnwu- 
cherung, wenn der Ernährungstrieb rege, und die in der 
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angehäuften Lymphe enthaltenen Stoffe bildsam genug sind, oder 
als Hydrocephalus dar , wenn das Gegentheil statt findet. 

Diess dünkt uns der physiologische Zusammenhang zwi- 
schen Hydrocephalns und Lymphdrüsen-Hypertrophie. So wie 
hydrocephalischer Schädelbau, Hühnerbrust und Bronchial-Ka- 
tarrh , subordinirte d. i. durch den Hydrocephalus selbst beding- 
te Kombinationen desselben sind , so sind Hydrocephalus und 
Lymphdrüsen - Hypertrophie , zwei koordinirte , aus einer und 
derselben Vegetationsanomalie hervorgehende Kombinationen, 
wiewohl nicht zu verkennen ist , dass der Hydrocephalus sich 
um so sicherer entwickeln werde, je höher die Lymphdrüsen- 
Hypertrophie gediehen ist, und dass er in dieser Beziehung als 
ein sekundäres Leiden derselben betrachtet werden muss. 

Gleichen Schritt mit der Hypertrophirung der Lymphdrüsen 
hält die Hypertrophirung des Follikelapparates der Darmschleim- 
haut, und die mangelhafte Involution der Thymus; denn da- 
durch, dass sämmtlichen Drüsen mittelst der Lymphgeftsse, 
reichlicheres , wenn auch minder entwickeltes Plasma zugeführt 
wird , kann auch die übernährte Thymusdrüse ihre Rückbildung 
nicht beginnen, und zur normalmässigen Zeit vollenden. So ana- 
tomisch wichtig die Kombination der Lymphdrüsen-Hypertrophie 
mit Hydrocephalus ist, so kann sie dem praktischen Arzte nur 
dann von Nutzen sein, wenn er sie auch zu diagnosti- 
ziren im Stan de i st. 

Dadurch , dass mit der Lymphdrüsen - Hypertrophie eine 
Ueberfullung sämmtlicher Gewebe mit bildsamer Lymphe statt 
findet, erscheint der kindliche Körper wohlgenährt und volu- 
minös, insbesondere aber die Haut geschwellt, elastisch, weich 
und saftreich , und es runden sich die sonst gespitzten und un- 
ter geneigten Flächen zusammenstossenden organischen Theile , 
Nase, Lippen, Unterkiefer ab. Da es an Protein und Blutroth 
nicht absolut fehlt, so sind die oft blendend weissen Wangen ge- 
wöhnlich sanft geröthet, und da die Venen lebhaften Antheil 
an der Resorption der überschüssigen Parenchymflttssigkeü neh- 
men , so erhält die ganze Haut einen bläulich weissen Farben- 
ton, und man sieht einzelne Kopf- und Gesichtsvenen, die Vena 
frontalis magna, supraorbitalis , nasalis externa turgiren und 
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durchscheinen, ja die Augenvenen sind häufig so überfüllt , dass 
die ganze Sclerotica eine himmelblaue Färbung darbietet. 

Mit der überhandnehmenden Anhäufung bildsamer Lymphe 
in den Kapillaren und in den Geweben, insbesondere in jenen der 
Haut, schwellen Nase und Oberlippe an, und es kommen Durch- 
schwitzungen auf die Haut des Kopfes und des Gesichtes, unter 
der Form von Liehen, Eczem, Impetigo zum Vorscheine. Hiemit 
schreitet die Hypertrophie der Lymphdrüsen immer mehr vor- 
wärts, und man findet die Hals-, Jnguinal-, Achsel- und auch 
andere Hautdrüsen mehr weniger angeschwollen. 

Je höher aber die Hypertrophie der Lymphdrüsen gediehen 
ist , desto mangelhafter wird die Ernährung der übrigen Gebilde 
und des Gesammtorganismus. Die früher elastische, glatte und 
saftreiche Haut wird nun welk, rauh und missfarbig, die Nasen- 
löcher bedecken sich mit Krusten , die Kopfhaare kleben zu- 
sammen, die Ohren fliessen in Folge ei weissst offiger Trans- 
sudationen. Einzelne hypertrophirte Lymphdrüsen entzünden sich, 
d. h. das in ihnen angesetzte Cytoblastem zerfällt, da es zu keiner 
vollständigen Zellenbildung gelangen konnte, in unvollständige 
Körnchenzellen, oder in Eiterkörperchen , oder sie verkreiden 
auch, nachdem der flüssige Theil des Eiters resorbirt worden 
ist. Namentlich entwickeln sich die Gekrösdrüsen zu einer oft be- 
deutenden Grösse, und der fest anzufühlende, nicht selten 
schmerzhafte Bauch, erreicht hierdurch einen kolossalen Umfang. 
In demselben Masse schwinden aber Gesicht und Extremitäten , 
die Haut wird blutleer, blass und schrumpft zusammen, und das 
einst so wohlgenährte und üppige Kind stellt das Bild der vol- 
lendetsten Atrophie dar. 

Auf diese Art spricht sich die Hypertrophie der Lymph- 
drüsen in ihren verschiedenen Entwicklungsperioden , der Ha- 
bitus lymphaticus in seiner stufenweisen Ausprägung aus. 

Niemand wird verkennen , dass dieser Habitus lymphaticus 
mit der sogenannten Scrophulose und mit der Lymphdrüsen-Tu- 
berkulose die grösste Aehnlichkeit darbiete. 

Die Scrophulose beruht auf Hypertrophie der Lymphdrüsen, 
und ist allerdings eine höhere Ausprägung des Habitus lympha- 
ticus. 

Man hat aber in der neuesten Zeit jede Lymphdrüsen-An- 
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schwing für Lymphdrüsen-Tuberkulose erklärt , und Tuber- 
kulose mit Scrophulose identificirt. 

Wir geben recht gerne zu , dass Lymphdrüsen-Tuberkulo- 
se und Scrophulose sich in ihren Extremen, namentlich in ihrem 
Erweichungs- und Eileningsstadio berühren, und auf diesem 
Höhepunkt angelangt, klinisch nicht leicht unterschieden wer- 
den können. Wir sind aber auch überzeugt , dass Lymphdrüsen- 
Tuberkulose und Scrophulose anatomisch und chemisch verschie- 
dene Produkte liefern , daher zwei ganz verschiedene Krank- 
heitsprozesse sind. 

Die Scrophulose unterscheidet sich von der Lymphdrüsen- 
Tuberkulose, wie die Ernährung von der Entzündung. Die Scro- 
phulose beruht auf übermässiger Ernährung der Lymphdrüsen, 
auf Apposition homogener Theile, auf Neubildung, auf vollstän- 
diger Zellenumwandlung. Bei der Scrophulose wird in der Re- 
gel das in das Parenchym ergossene Plasma von den Lymph- 
drüsen vollkommen assimilirt ; es bildet einen integrirenden Theil 
derselben, und wird aus denselben nicht ausgeschieden, und 
nur dann , wenn die angesetzten organischen Stoffe bei hoch 
gediehener lymphatischer Krase , minder bildsam geworden, 
zerfallen sie in unvollständige Zellen, und haben gleich der 
Entzündung, Erweichung, Vereiterung, Verkreidung, Verhär- 
tung zur Folge, wie denn Uberhaupt Entzündung sich als eine 
krankhafte Ernährung darstellt. 

Die Lymphdrüsen-Tuberkulose beruht nicht auf übermäs- 
siger Ernährung der Lymphdrüsen , nicht auf Apposition homo- 
gener Bestandtheile, auf vollständiger Zellenumwandlung, auf 
Neubildung, sondern auf Infiltration eines heterogenen, einer 
höheren Organisirung ganz unfähigen Plasma's in das Gewebe 
der Lymphdrüse. Eben desshalb , weil das in das Drüsengewebe 
infiltrirte Plasma keiner höheren Organisirung föhig ist, wird es 
nicht assimilirt , wird es nie zu einem integrirenden Bestand- 
theile der Lymphdrüse , sondern es zerfällt häufig in Eiterkörn- 
chen, und hat Erweichung, Vereiterung, Verjauchung und 
Phthise der Lymphdrüse zur Folge, oder es verkreidet, oder 
verhärtet , immer aber zerstört , nie vermehrt es das Parenchym 
der Lymphdrüse. Das, was bei der Scrophulose Ausnahme und 
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letzter Ausgang : Vereiterung und Zerstörung der Lymphdrüsen- 
Textur, ist bei der Lymphdrüsen-Tuberkulose Regel und Anfang. 

Bei der Scrophulose mangelt es durchaus nicht an organi- 
schen Stoffen im Blute, es sind dieselben vielmehr in einer 
grösseren Menge vorhanden , als zur Ernährung erforderlich ist. 
Die Kapillaren und das Parenchym der Haut und dessen Gebilde 
sind daher mit plastischer Lymphe überfüllt. Es bildet sich 
Lymphdrüsen-Hypertrophie oder Scrophulose, weil ein Ueber- 
fluss an plastischen Stoffen vorhanden, und es wird durch die 
Hypertrophirung dem arteriellen Blute nichts Notwendiges , 
sondern nur etwas Überflüssiges entzogen. Das Blut wird daher 
bei der Scrophulose um keinen seiner Protein-Bestandtheile är- 
mer, sondern rücksichtlich derselben ins Gleichgewicht versetzt. 
Bei der Lymphdrüsen-Tuberkulose gewahrt man nirgends einen 
Ueberfluss an plastischen Stoffen im Blute , weder die Kapillaren, 
noch die einzelnen Gewebe sind hiermit überfüllt. Es bildet sich 
nicht darum Infiltration in das Lymphdrüsengewebe , weil das 
Blut ein überflüssiges, sondern weil es ein alienirtes Plasma 
enthalt , weil höchst wahrscheinlich der in demselben kreisende 
Eiweissstoffsich nicht in hinlänglicher Menge zur Höhe des Fa- 
serstoffes, sondern bloss zu jener des Kaseins ausbilden, weil 
daher dieser Bestandteil nicht ferner in einer chemischen Ver- 
bindung mit den übrigen Bestandteilen im Blute verbleiben 
konnte, daher aus demselben ausgeschieden werden musste. 
Durch die tuberkulösen Infiltrationen in das Lymphdrüsengewe- 
be, wird daher dem Blute nicht etwas Ueberflüssiges , sondern 
etwas Notwendiges , aber zur organischen Verbindung untaug- 
lich Gewordenes entzogen , und das Blut wird durch dieselbe 
absolut ärmer an plastischen Bestandtheilen. 

Anatomisch wichtig sind die verschiedenen Wege, auf de- 
nen das Cytoblastem bei der Scrophulose , und auf denen es bei 
der Lymphdrüsen-Tuberkulose , in das Gewebe der Lymphdrü- 
sen gelangt. Bei der Scrophulose ist das flüssige Plasma in das 
Parenchym ausgeschwitzt, und wird von da aus mittelst der 
Lymphgefasse aufgesaugt, und der Lymphdrüsenhöhle zu- 
geführt. — Bei der Tuberkulose findet keine solche Anhäufung 
und Aufsaugung im Parenchyme statt, sondern das Cytoblastem 
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wird unmittelbar aus den Arterien in das Parenchym der 
Lymphdrüse eingetragen. 

Klinisch wichtig scheint uns der Unterschied, dass die 
Tuberkulose der faserstoffigen oder arteriellen , die Scrophulose 
hingegen der albuminösen oder venösen Krase naher steht Be- 
kannt sind die grossen Massen starrer faserstoffiger Exsudate der 
Tuberkulose. Abgesehen davon, dass wir bei der Lymphdrüsen- 
Hypertrophie selten auf so massenreiche faserstofüge Exsudatio- 
nen stossen , muss schon dadurch , dass das flüssige Plasma in 
dem Parenchyme stagnirt , dass somit die Resorption , der Rück- 
fluss durch die Venen , und die Oxydation in den Lungen be- 
hindert ist, die venöse Krase eine stete Begleiterin der 
Lymphdrüsen-Hypertrophie oder der Scrophulose sein , und wir 
gelangen auf diesem Wege abermals zu der Ueberzeugung, dass 
Lymphdrüsen-Tuberkulose und Lymphdrüsen-Hypertrophie, nicht 
nur zwei verschiedene, sondern einander auch wahrscheinlich 
ausschliessende Krankheitsprozesse sind. 

Aus diesem Gegensatze dürfte erklärt werden, warum die 
mit Lungentuberkulose, aber nicht mit Scrophulose, d. i. mit 
Lymphdrüsen-Anschwellungen behafteten Individuen vor Typhus 
geschützt sind , wie wir in der letzten Typhusepidemie so häufig 
beobachteten; warum Scrophulose selten in Lungentuberkulose 
verfallen, warum die der Scrophulose angehörenden Ekzeme, 
Impetigines , Lichenes so gerne gesehen werden , und , freilich 
auf ganz anderen , dem mysteriösen metastatischen Wege , als 
Schutzwehren gegen die Tuberkulose vom Volke und Volksarzte 
behandelt werden. 

Indem wir die sogenannte Scrophulose der Hypertrophie, 
und nicht der Tuberkulose der Lymphdrüsen anreihten , konnte 
es uns nicht entgehen , dass wir hiermit nur eine negative Un- 
terscheidung begründet, indem wir dadurch nur aussprachen, 
was die Scrophulose nicht ist, keineswegs aber näher bestimm- 
ten, was sie eigentlich ist; denn wenn wir die Scrophulose als 
Lymphdrüsen-Hypertrophie bezeichnen, haben wir ihren anato- 
mischen Begriff nur im Allgemeinsten bestimmt , da die Lymph- 
drüsen-Hypertrophie selbst noch einer anatomischen Erörterung 
sehr bedürftig ist , und gewiss auch verschiedene , zum Theile 
ganz entgegengesetzte Krankheitszustände in sich schliesst 
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Für den praktischen Arzt ist jedoch selbst diese allgemeine 
Unterscheidung, insoferne er im Stande ist , sie auch am Kran- 
kenbette zu begründen , von entschiedenem Nutzen ; denn die 
Meningeal - Tuberkulose ist häufig mi t Ly m ph drü s e n- 
tuberkulose, der primäre Hydrocephalus mit Lymphdrü- 
sen-Hypertrophie kombinirt. Beide stellen Hydroce- 
phalien dar, die nicht aus den Funktionserscheinungen, sondern 
einzig und allein aus ihren Kombinationen , d. i. aus dem Un- 
terschiede zwischen Tuberkulose und Hypertrophie der Lymph- 
drüsen erkannt werden können. Es fragt sich daher, sind wir 
im Stande Lymphdrüsen - Tuberkulose von Lymphdrüsen - Hy- 
pertrophie klinisch zu unterscheiden ? 

Diese Unterscheidung muss überhaupt um so schwieriger 
sein, je weniger beide Krankheitsprozesse entwickelt sind. Aber 
auch in ihrer höchsten Entwicklung bieten , wie bereits erwähnt 
wurde, Lymphdrüsen-Tuberkulose und Lymphdrüsen-Hypertrophie 
eine so grosse Aehnlichkeit dar, dass sie klinisch kaum erkenn- 
bar sind. Es geht demnach hervor, dass, wenn eine klinische 
Unterscheidung der genannten zwei Dyskrasien möglich ist, diese 
nur in gewissen Entwicklungsperioden derselben Statt finden 
könne. Den lymphatischen oder skrophulösen Habitus haben wir 
aus den anatomischen Verhältnissen der Lymphdrüsen -Hypertro- 
phie abzuleiten gesucht. Er zeichnet sich durch üppige Ernährung, 
Ueberschuss an Säften , Intumescenz und Abrundung der scharf- 
kantigen Formen, bläulich weisses Hautkolorit, Rhachitismus und 
vorherrrschende Venositüt aus. 

Von allem dem findet beim tuberkulösen Habitus, wenn er 
das anatomische Abzeichen einer höher gediehenen Tuburkeldys- 
krasie darstellt, das Gegentheil statt. 

Der zur Tuberkulose dispon irte, d. i. die tuberkulöse Krasc 
bereits in einem geringeren Grade in sich Schliessende, ist höchst 
selten üppig genährt ; denn bei der tuberkulösen Blutmischung 
ist kein Ueberfluss an Proteinverbindungen, wohl aber eine man- 
gelhafte Auswirkung derselben vorhanden. Wir beobachten daher 
häufig, dass vor dem Ausbruche der Tuberkulose jahrelang Ab- 
magerungvorausgeht. Die Haut ist nicht, wie bei der Skrophulose, 
mit Säften überfüllt, sie ist daher dünn, welk, trocken, und 
es erscheinen Nase , Lippen , Unterkiefer scharf gezeichnet. So 
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lange die Entmischung des Blutes keinen hoben ,Grad erreicht 
hat, und keine tuberkulösen Ausscheidungen Statt gefunden 
haben , fehlt es nicht am Blutrothe , daher auch die Haut nor- 
mal tingirt , die Wangen aber wegen der dünnen Haut lebhaft, 
und wegen passiven Kongestionen nicht selten umschrieben ge- 
röthet. Hat aber die tuberkulöse Blutmischung einen hohen Grad 
erreicht, oder kam es bereits zu tuberkulösen Ausscheidungen 
in einzelnen Geweben , so mindert sich die Menge des rothen 
Pigmentes , und die des gelben gewinnt ein relatives Ueberge- 
wicht, daher das Hautkolorit blass und gelblich, aber nicht 
bläulich weiss. Nirgends Spuren von Rhachitis und Venositat, 
wenn nicht die seltene Kombination mit Herzfehlern, Emphysem, 
Lungenverödung , Bronchiektasie, Ausnahme von der Regel er- 
zeugt. Dass hierbei die Lungen minder voluminös, der Thorax 
daher lange noch , bevor es zur Lungentuberkulose kommt, 
statt gewölbt, seicht und in den Infraklavikulargegenden ein- 
gesunken ist, kann trotz der, in vielen Fallen allerdings begrün- 
deten Einsprache der pathologischen Anatomie , die nur einen, 
durch bereits entwickelte Lungentuberkulose bedingten Habitus 
phthisicus zulässt , nicht ganz gelaugnet werden. 

Wir werden demnach von Lymphdrüsenanschwellung mit 
tuberkulösem Habitus auf Tuberkulose, und von Lymphdrüsenan- 
schwellung mit lymphatischen Habitus auf Hypertrophie der 
Lymphdrüsen, somit vom tuberkulösem Habitus mit hydroeepha- 
lischen Erscheinungen auf Meningeal - Tuberkulose, und vom 
lymphatischen Habitus mit hydrocephalischen Erscheinungen auf 
Hydrocephalus schliessen. 

Schliesslich muss noch in pathogenetischer Beziehung der 
den primären Hydrocephalus so häufig begleitenden Magener- 
weichung erwähnt werden , die nicht selten durch Empfindlich- 
keit der Magengegend, beständiges Erbrechen, unlöschbaren 
Durst, Meteorismus, kühle Extremitäten, kleinen zitternden Puls, 
grosse Verfallenheit der Physiognomie und Unruhe der Kinder 
erkannt werden kann. 

Da sieder Meningeal -Tuberkulose eben so gut wie dem 
Hydrocephalus zukommt, so kann sie nicht als das Produkt einer 
eigentümlichen Krase gelten , sondern muss als das Produkt 
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einer durch gestörte Innervation hervorgerufenen passiven Stase 
betrachtet werden. 

Die Magenerweichung des Hydrocephalus scheint uns daher 
mit der, durch die Encephalitis bedingten passiven Hyperämie 
des Intestinaltraktes die grösste Analogie zu haben, mit dein . 
alleinigen Unterschiede, dass bei Hydrocephalus, wo das Gehirn 
in seiner Totalitat leidet, wo der Konsensus zwischen Gehirn 
und Magen viel lebhafter , und wo die Magentextur zarter und 
lockerer ist, die durch gestörte Innervation bedingte Hyperämie, 
nicht nur als seröse Infiltration in das Gewebe des Magens, son- 
dern als gänzliche Verflüssigung desselben erscheint. 

So viel über die pathogenetischen Verhältnisse des primären 
Hydrocephalus, der entweder als die erste Manifestation der hy- 
drocephalischen Krase erscheint , und früher tödtet, bevor diese 
zu weiteren Manifestationen , namentlich zur Entwicklung der 
Lymphdrüsen - Hypertrophie gelangen konnte, oder aber gleich- 
zeitig mit dieser enl- und besteht. 

Wesentlich verschieden vom primären Hydrocephalus ist 
der sekundäre. 

Während ersterer der Ausdruck einer eigenthümlichen 
Krase ist, und ausschliesslich dem zarten Kindesalter zukommt, 
ist letzterer das Produkt der serösen Krase und kann 
in jedem Alter vorkommen. 

Man würde jedoch die Pathogenie des sekundären akuten 
Hydrocephalus ganz irrig auffassen, wollte man sich denselben 
immer nur als Produkt einer hoch entwickelten , durch allge- 
meine Anämie , Hautödem , Ascites , Hydrothorax u. s. w. sich 
aussprechenden serösen oder hydropischen Krase denken. Es 
ist vielmehr zum richtigen Verständnisse der Pathogenie des se- 
kundären Hydrocephalus acutus nothwendig, das über die patho- 
genetischen Verhältnisse der Hydrocephalien im Allgemeinen Ge- 
sagte zu beherzigen : dass nämlich zur Erzeugung einer jeden 
Hydrocephalie nicht nur eine seröse Krase , sondern auch eine 
Hyperämie erforderlich ist, und dass Hyperämie und seröse 
Krase zur Erzeugung der Hydrocephalie im umgekehrten Ver- 
hältnisse konkurriren, so zwar, dass es hierzu einer um so ge- 
ringeren Hyperämie bedarf, je entwickelter die seröse Krase ist, 
und umgekehrt. Es ist daher begreiflich, dass der sekundäre 
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Hydrocephalus acutus auch da entstehen könne , wo die seröse 
Krase in minimo besteht , und durch keine Erscheinungen kli- 
nisch erkennbar ist, wenn die hierbei konkurrirende Hyperämie be- 
deutend und anhaltend genug war, was insbesondere bei mecha- 
nischen Hyperämien , bei denen der Rückfluss des Blutes durch 
die Venen gehindert ist, ganz vorzüglich der Fall sein wird. Der 
sekundäre Hydrocephalus muss daher insbesondere bei Kindern 
und Greisen vorkommen; bei Kindern, weil die plastischen Be- 
standtheile des Blutes noch nicht gehörig, bei Greisen, weil in 
Folge des fortschreitenden Involutionsprozesses die plastischen 
Bestandtheile des Blutes in Abnahme begriffen sind , daher Ex- 
traktivstoße , Salze und Serum vorherrschen. 

Im kindlichen Alter kann daher jede Hyperämie , mag sie 
durch Zahnreiz, Erhitzung, Verktthlung, Indigestion, sogenannte 
gastrische, rheumatische, katarrhöse Fieber u. s. w. entstanden 
sein, leicht Hydrocephalus acutus erzeugen, und wir nennen 
diesen Hydrocephalus acutus einen sekundären, weil er 
ein accessorisches Produkt der Hyperämie ist, und nicht zu 
Stande gekommen wäre , wenn diese verhindert oder bei Zeiten 
unterdrückt worden wäre. 

Ein sehr wichtiges pathogenetisches Moment für den sekun- 
dären Hydrocephalus acutus geben akute exanthematische Pro- 
zesse ab, unter denen der skarlatinöse , da er die seröse Krase 
an und für sich involvirt , oben an steht. 

Entzündungen mit massenreichen Exsudaten, insbesondere 
die der Pleura und der Lungen , werden in jedem Alter häufig 
Veranlassung zum sekundären Hydrocephalus acutus , nicht nur, 
weil sie Hypramien erzeugen, und das Blut defibrinirend , eine 
seröse Krase zu Stande bringen , sondern auch , weil sie den 
Rückfluss des Venenblutes mechanisch behindern. 

Wie sehr Greise in Folge von Gehirnatrophie und Schädel- 
vakuuin sehr akut verlaufenden und apoplektisch tödtenden Hy- 
drocephalien unterliegen , ist bereits erwähnt worden , und wird 
noch fernere erwähnt werden. 

Dass der akute Hydrocephalus auch in Folge verschiedener 
Gehirnkrankheiten, Entzündung, Apoplexie, Tuberkel u. s. w. 
entstehen könne , kann nicht bezweifelt werden. 

Wollten wir daher die Pathogenie des sekundären Hydro- 
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cephalus acutus kurz fassen, so müssen wir sagen, dass der- 
selbe durch jede, wie immer Namen habende akute und 
chronische Krankheit veranlasst werden kann, wenn diese die 
zur Erzeugung einer Hydrocephalie konkurrirenden Momente : 
Hyperämie und seröse Krase in den angedeuteten Ver- 
hältnissen in sich schliesst. 

Nur durch diese Auffassung der Pathogcnie des sekundä- 
ren Hydrocephalus acutus kann die proteusartige und verwir- 
rende Mannigfaltigkeit des Hydrocephalus acutus erklärt werden, 
indem derselbe unter begünstigenden Umständen nicht nur bei 
jeder chronischen und akuten Krankheit, sondern auch bei an- 
scheinend ganz gesunden Individuen , insbesondere ganz gesun- 
den Kindern , angetroffen werden kann. 

In diesem Falle ist der Hydrocephalus acutus nicht die Lo- 
kalisatton mannigfaltiger Krasen. wie man zu behaupten pflegt, 
um sich aus den dunklen Wirren seiner Pathogenie einigermas- 
sen herauszuhelfen, sondern er ist und bleibt immer nur das 
Produkt ein und derselben, der serösen Krase, die jedoch auf 
mannigfaltige Weise herbeigeführt, oft durch das blosse Alter 
bedingt wird. 

Verlauf und Ausgang des Hydrocephalus acutus sind 
in seinen anatomischen und pathogenetischen Verhältnissen be- 
gründet. Des erstercn wurde bereits erwähnt. In Bezug auf letz- 
teren muss Folgendes bemerkt werden: 

Der Hydrocephalus acutus ist im Verhältnisse zu seiner 
ausserordentlichen Frequenz bei weitem keine so ge- 
fahrvolle und tödtliche Krankheit, wie die M e- 
ningeal- Tuberkulose. Die Zulässigkeit seiner Heilung 
beruht theils auf dem Umstände, dass er oft noch bei unverknö- 
chertem Schädel, theils auf jenem, dass er bei höchst unbedeu- 
tender seröser Krase, bloss in Folge anhaltender Stase vor- 
kommt. Dadurch, dass der Hydrocephalus acutus bei noch un- 
verknöchertem Schädel vorkommt, dehnt sich dieser aus, das 
Gehirn akkommodirt sich dem Drucke, und es muss, wenn dieses 
nicht bedeutende Zerstörungen durch weisse Erweichung erlit- 
ten, nicht unumgänglich der Tod eintreten. Inzwischen aber 
kann es gelingen, die den Hydrocephalus bedingende Krase und 
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Hyperämie zu heben, und so die Heilung durch Resorption ein- 
zuleiten. 

Der primäre Hydrocephalus kann auf diese Weise nur sel- 
ten heilen, weil es nicht leicht möglich ist, dass die demselben 
zu Grunde liegende, und mit dein kindlichen Evolulionspro- 
zcsse innig zusammenhängende Kruse so schnell und früher noch 
gehoben werde , bevor der Tod durch die Einwirkung des serö- 
sen Ergusses auf diese oder jene Art erfolgt. 

Häufig wird nur ein Theil des Exsudates resorbirt , und 
der Hydrocephalus acutus wird auf diese Art zu einem chroni- 
schen. Durch die Resorption entsteht Schädelvakuum; das Schä- 
delvakuum muss ausgefüllt werden ; die Ausfüllung geschieht 
erwiesener Massen durch Verdickung des Ependyma, theils mit- 
telst Massenzunalnne , theils mittelst Umstellung in Zell- oder 
fibroides Gewebe. 

Ob das Schädelvakuum auch durch Gehirnmasse ausgefüllt 
werden könne, ist zwar anatomisch nicht erwiesen, dürfte jedoch 
physiologisch aus dem Grunde nicht unzulässig sein, weil pri- 
märer Hydrocephalus und Hirnwucherung , wie wir nachgewie- 
sen haben , Produkte ein und derselben Krase sind , die in hö- 
herem Grade als Hydrocephalus, in geringerem Grade als Hirn- 
wucherung sich lokalisirt. Da aber bei der beginnenden Re- 
sorption ein geringerer Grad der lymphatischen Krase voraus- 
gesetzt werden muss, so ist es klar, dass das durch Resorption 
des flüssigen Exsudates entstandene Schädelvakuum durch Hirn- 
masse ausgefüllt werden kann. Die einem hypertrophirten Ge- 
hirne angehörenden, und in das Mannesalter verschleppten gros- 
sen Schädel, können daher allerdings hydrocephalischen Ur- 
sprunges sein. 

Wenn aber der primäre Hydrocephalus acutus höchst sel- 
ten rasch heill , so ist dies beim sekundären Hydrocephalus 
acutus um so mehr der Fall, je geringer die ihm zu Grunde lie- 
gende seröse Krase, je mehr er eine durch mechanische Hyper- 
ämie bedingte seröse Ausschwitzung darstellt. 

Es gehören hieher die durch Pleuritis, Pneumonie, Pe- 
ritonitis, rheumatische, katarrhalische, gastrische Fieber, Er- 
hitzung , Zahnreiz gesunder und kräftiger Kinder bedingten 
akuten Hydrocephalien , insoferne alle diese Zustände mechani- 
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sehe und anhaltende Hyperämien, und in Folge dieser seröse 
Ausschwitzungen bedingen , welche Ausschwitzungen , da ihnen 
eine ganz geringe und vorübergehende seröse Krasc zu Grunde 
liegt, bald wieder resorbirt werden können, sobald die sie veran- 
lassende Hyperämie durch Behebung der Pleuritis, der Pneumo- 
nie , des Zahnreizes u. s. w. beseitiget worden ist. 

Hat daher das Gehirn durch allzureichlichen und tumultua- 
rischen Erguss keine Zerstörungen erlitten, so erfolgt mit der 
Resorption desselben vollständige Heilung. Die pathologische 
Anatomie kann solche Heilungen nicht nachweisen, weil sie Hei- 
lungen sind , die keine Spur an der Leiche zurücklassen. Phy- 
siologisch können sie jedoch nicht bezweifelt werden , und sie 
stimmen insoferne mit der ärztlichen Erfahrung überein, als wir 
täglich Meningitides mit unbezweifelten Exsudate heilen sehen, 
von denen ein grosser Theil in Folge ihrer pathogenetischen Ver- 
hältnisse und ihres raschen Verlaufes dem sekundären Hydroce- 
phalus acutus angehört , nicht zu erwähnen derjenigen akuten 
Hydrocephalien, die wegen ihrer Geringfügigkeil sich durch 
keine Funktionsstörungen offenbaren , und gewiss auch resor- 
birt werden. Und warum sollte , wenn das Gehirn dem Drucke 
nachgeben kann, und wenn es keine bedeutende Destruktion sei- 
ner Substanz erlitten, die Resorption des serösen Exsudates 
und Heilung nicht eben so in der Schädelhöhle erfolgen, wie 
sie in der Brust- und Bauchhöhle erfolgt? 

Unter welchen Erscheinungen diese Ausgänge des Hydro- 
cephalus acutus zur Wahrnehmung gelangen, ist klar. — Der 
primäre Hydrocephalus acutus geht . wenn er nicht durch Druck 
und Läsion schnell tödtet, in einen chronischen über, und spricht 
sich einerseits durch hydrocephalischen Schädel, Hühnerbrust, 
Bronchialkatarrh , hypertrophische Lymphdrüsen - Anschwellung, 
anderseits durch Gemüthsverslimmung, durch epileptische An- 
fülle, Schielen, Blödsinn, unartikulirte Sprache, Gehässigkeit, 
Speicheln , unwillkürlichen Stuhl- und Harnabgang aus. In die- 
sem Zustande verbleiben die hiervon befallenen Kinder oft Jahre 
lang, bis nicht auf passive Weise entstandene lobuläre Pneu- 
monien, Abscesse, pfeuritische Exsudationen, Lungenhypostasen, 
Meningitis, Encephalitis, Hirnblutungen, mangelhafte Ernährung, 



Abmagerung, Entkräftung, sekundär entwickelte hydropische 
Krase, neue Ergüsse in die Hirnhöhlen dem Siechthume ein 
Ende machen. 

In günstigen Fällen schliesst sich gegen die Pubertätsjahre 
zu, nach allmülig erfolgter Resorption, der mit verdicktem Epen- 
dyniR oder auch mit Gehirnmasse ausgefüllte Schädel , die Er- 
nährung geht normal vor sich , der Körper gedeiht und erlangt 
eine mehr weniger vollständige Gesundheit , die jedoch durch 
Knochenverkrümmungen, grossen rhechitischen Schädel, Stumpf- 
sinn, Gedächtniss- und Geistesschwäche, epileptische Anfalle, 
die Spuren des längst erloschenen primären Leidens verräth. 

Der sekundäre Hydrocephalus acutus tödtet oder heilt unter 
den Erscheinungen einer rasch verlaufenden Meningitis. 

Die Prognose des Hydrocephalus acutus ist so vollständig 
in dem , über seine anatomischen und pathogenetischen Verhält- 
nisse Gesagten enthalten , dass es überflüssig wäre , in dieser 
Beziehung noch Mehreres sagen zu wollen. So gewiss es ist, dass 
viele akute Hydrocephalien , insbesondere sekundäre leichterer 
Art, die sich oft durch keine Erscheinungen äussern, heilen; 
so gewiss ist es auch, dass viele Heilungen vermeintlicher Hy- 
drocephalien auf Rechnung einer einfachen Cerebralirritation, 
einer Hyperämie, einer Meningitis geschrieben werden müssen, 
daher die Zahl der geheilten Hydrocephalien jedenfalls viel ge- 
ringer ist , als sie von den meisten praktischen Aerzten erach- 
tet wird. 

D er primäre, subakute Hydrocephalus heilt nur dann, wenn 
die ihm zu Grunde liegende Krase bald gehoben wird, wenn 
daher Appetit und Schlaf vorhanden , der lymphatische Habitus 
schwindet , der Schädel sich verknöchert. 

Der sekundäre Hydrocephalus acutus kann nur dann heilen, 
wenn er in Folge anhaltender und mechanischer Hyperämie, wie 
bei verschiedenen febrilen Zuständen, insbesondere bei Zahnreiz, 
Pneumonie, Pleuritis, und nicht in Folge hydropischer Krase 
entsteht, und wir müssen in Bezug auf seine prognostischen 
Zeichen auf die Meningitis verweisen. 

Die Thera pi e des Hydrocephalus acutus ist in seinen ana- 
tomischen und pathogenetischen Verhältnissen begründet, und 
es muss in dieser Beziehung auf die Therapie der Hydrocephalien 
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überhaupt hingewiesen werden. Gewiss ist es, dass die Thera- 
pie beim Hydrocephalus acutus Erspriessliches zu leisten ver- 
mag. Kühlende Getränke, gelinde Solventia und Epispastica, 
insbesondere aber kalte Umschläge auf den Kopf, sind nämlich 
im Stande, eine durch was immer für ein febriles Leiden be- 
dingte Hyperämie und somit die serösen Ergüsse derselben hint- 
anzuhalten. Ja selbst beim primären Hydrocephalus vermag sie 
durch Beschränkung der Hyperämie auch der Exsudation Schran- 
ken zusetzen, und so, wenn nicht Genesung, doch Stillstand 
des Leidens und Fristung des Lebens zu bewirken. 

Bedenkt man, dass das Blut zarter Kinder minder pla - 
stisch ist , und schon im Normalzustande zur serösen Krase 
disponirt, dass wegen der vorherrschenden Gehirnevolution, 
Gehirnhyperämien im zarten Kindesalter an der Tagesordnung 
sind, so wird man zugeben müssen, dass die Zahl und Tödt- 
lichkeil der akuten Hydrozephalien ohne dieses Heilverfahren 
gewiss noch viel grösser wäre, als sie es ohnehin ist, und dass 
viele in febrile Leiden verfallene Kinder, vor dem Ausbruche 
eines akuten Hydrocephalus und seiner Folgen dadurch ge- 
schützt werden, dass die ihn veranlassende, und zu jedem fe- 
brilen Leiden so leicht hinzukommende Kopfkongestion, durch 
das obgenannte Verfahren sorgfältig hintangehalten wird. 

Darum mag als erste und wichtigste Indikation bei der er- 
sten Spur des Hydrocephalus acutus, und bei jedem mit Kopf- 
kongeslion verbundenen febrilen Leiden der Kinder, diese gel- 
ten: den Kopf durch unausgesetzte und umfang- 
reiche kalte Umschläge vor Hyperämien zu ver- 
wahren. 

Bei Anwendung von Blutegeln muss, wie aus dem mehr- 
mals Gesagten einleuchtet , Mass und Ziel eingehalten werden , 
und es können die profusen Blutentleerungen um so weniger vor 
dem Forum der Wissenschaft und der unbefangenen Erfahrung 
eine Rechtfertigung finden , als bei Bekämpfung des Hydroce- 
phalus acutus die kalten Umschläge ohnehin das Meiste thun , 
als wir in der Thal sehen , dass viele Hyperämien ohne Blut- 
egel schnell gehoben werden , und als aus der Pathogenie des 
Hydrocephalus acutus unwiderlegbar hervorgeht, dass profuse 
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Blutentleerungen durch Erzeugung seröser Krase, den Hydro- 
cephalus eher herbeirufen , als verhüten. 

Noch immer wird das Kalomel, diese Panacee für alle 
Gehirnkrankheiten , auch beim Hydrocephalus hoch in Ehren ge- 
halten , noch immer werden Zähne und Weichtheile der Mund- 
höhle zerstört , noch immer wird der Worth unserer heilsamen 
Wissenschaft durch solche tollkühne Eingriffe wesentlich ge- 
schmälert , und doch hat weder die Erfahrung seine Wirksam- 
keit ausser Zweifel gesetzt, noch lässt sich diese physiologisch 
erweisen! Der Nutzen der Digitalis, der Squilla und der Arni- 
ca, der Pustelsalbe und des Taffethäubchens im exsudativen Sta- 
dio , ist mehr als problematisch . und Gndet nur noch in der 
Pietät für das Alte und Herkömmliche seine Vertretung ! 

Chronischer Hydrocephalus. 

Der chronische Hydrocephalus ist entweder angeboren 
oder acquirir t. 

Der acquirirte c hron i s ch e Hydro ceph a lus ist 
entweder eine Fortsetzung des akuten , oder er tritt ursprüng- 
lich als solcher auf. 

Die Quantität des ergossenen Serums hängt theils von der 
Dauer des Ergusses, theils von dem Umstände ab, ob der Er- 
guss bei verknöchertem oder unverknöchertem Schädel statt 
fand. Bei verknöchertem Schädel entstanden , kann sie wohl 
kaum die Menge von 2 — 4 Unzen übersteigen; bei unverknö- 
chertem Schädel entstanden, kann sie die von 6, 8, 10 Unzen 
erreichen. 

Die nothwendige Folge einer so bedeutenden Seruman- 
häufung ist Erweiterung des Schädels und Gestaltung desselben 
zur hydrocephalischen Forin. Dass auch die Hühnerbrust und der 
ßronchialkatarrh bei einem solchen Hydrocephalus nicht fehlen 
können, geht aus dem bei Hydrocephalus acutus Gesagtem um 
so mehr hervor , als diese Kombinationen mit der Serumanhäu- 
fung nicht koindiziren , sondern durch selbe erst bedingt wer- 
den. Der Habitus lymphaticus und Rhachitismus bilden hingegen 
keine nothwendigen Attribute des chronischen Hydrocephalus, 
und werden denselben nur dann begleiten, wenn er wirklich 
aus lymphatischer , oder scrophulöser Krase hervorgegangen. 
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Die Erscheinungen des acquirirten primären chronischen 
Hydrocephalus können daher keine anderen sein, als die des 
sekundären chronischen Hydrocephalus, der aus dem akuien 
entstanden. Nur muss bemerkt werden, dass der chronische Hy- 
drocephalus, welcher bei bereits verknöchertem Schädel sich bil- 
det, eben weil der Schädel nicht ausdehnbar ist, keine hydro- 
cephalische Deformität desselben, und weil das Serum sich sehr 
langsam ansammelt, keine Funktionsstörungen hervorruft, daher 
wir in Leichen, Erwachsener insbesondere, häufig auf sehr an- 
sehnliche chronische Hydrocephalien stossen , ohne dass im Le- 
ben die geringste Spur hiervon vorhanden gewesen wäre. 

Da der Begriff von akutem und chronischem Hydrocephalus 
nur auf die schnellere und langsamere Serumansammlung Bezug 
hat, so kann hiermit kein wesentlicher Unterschied zwischen den 
pathogenetischen Verhältnissen beider bezeichnet werden. Die 
pathogenetischen Verhältnisse des acquirirten chronischen Hydro- 
cephalus sind vielmehr im Wesentlichen ganz dieselben, wie 
jene des akuten. 

Der acquirirte chronische Hydrocephalus kann nämlich , so 
wie der akute, durch aktive oder passive Hyperämien bedingt 
werden, auf scrophulöser oder seröser Krase verschiedenen Gra- 
des beruhen , eine primäre oder sekundäre Krankheit sein. 

Primär wird der chronische Hydrocephalus veranlasst bei 
Kindern durch Hyperämien, die eine Folge des Evolutionspro- 
zesses, bei Erwachsenen durch Hyperämien, die eine Folge über- 
mässiger Geistesanstrengungen , wiederholter Berauschungen, 
starker Erhitzungen u. s. w. sind. Sekundär entsteht der chronische 
Hydrocephalus in Folge einer jeden chronischen Krankheit. Be- 
greiflicher Weise wird er aber durch chronische Lungenkrank- 
heiten ganz vorzüglich bedingt, weil durch dieselben hydropi- 
sche Krase und mechanische Hyperämie, zwei Momente einer 
Hydrocephalie , in gleich hohem Grade insbesondere geboten 
werden. 

Der V e r 1 a u f des chronischen Hydrocephalus und die Mög- 
lichkeit seiner Heilung geht aus dem bereits Erörterten hervor. 
Tödtlich wird derselbe, nachdem er in Erwachsenen oft Re- 
sorption der inneren Schädellafel veranlasst hat, durch Gehirrt- 
druck und Lähmung, oder durch Hinzutritt einer akuten Hydro- 
cephalie , namentlich der eines akuten Gehirnödems mit hydro - 
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cephalischer Erweichung, oder eines akuten Hydrocephalus me- 
ningeus. In wie ferne diese Ausgänge diagnostizirt werden kön- 
nen, wird bei Betrachtung dieser zwei hydrocephnlischen For- 
men erörtert werden. 

Rücksichtlich der Prognose und Therapie kann nichts 
gesagt werden, was nicht schon heiin Hydrocephalus acutus ge- 
sagt worden ist. 

Der angeborne Hydrocephalus verlauft immer 
chronisch. Er entsteht schon im Fötus, und wird in einem höhe- 
ren Grade entwickelt , gewöhnlich schon auf die Welt gebracht. 
Oft wachst er erst nach der Geburt zu einer bedeutenden Grös- 
se heran. Die Menge des in den Ventrikeln angehäuften Serums 
übertrifft bei weitem die des acquirirten chronischen Hydroce- 
phalus; sie beträgt nicht selten 6 — 10 Pfunde und darüber. Die 
Ventrikel sind zu häutigen Säcken ausgedehnt, das Ependyma 
verdickt , die Hirnmasse um die Ventrikeln herum oft bis zum 
Durchmesser einer Linie verdünnt , sämmtliche Hirntheilc sind 
gedrückt, abgeplattet, gezerrt, hin und wieder durchbrochen, 
die Windungen des Grosshirns sind nur angedeutet, das Klein- 
hirn und die Markgebilde des Grosshirns verhöltnissmässig sehr 
klein, die Hirnhäute ungemein zart. Die unmittelbare Folge 
dieser enormen Wasseransammlung ist eine eben so enorme Grös- 
se und Missstaltung des Kopfes , die jene des acquirirten chro- 
nischen Hydrocephalus natürlicherweise weit übertrifft. Auffal- 
lend ist vor Allem das Missverhältniss des Hirnschädels zum Ge- 
sichtsschädel. Jener ist oft bis zum Umfange von zwei Schuhen 
und darüber ausgedehnt , die Stirn-Scheitelbeine und die häuti- 
gen Zwischenräume sind namentlich sehr gross , die Stirn stark 
hervorspringend ; hierbei sind die Augenhöhlendecken so herab- 
gedrängt, dass die Orbitae selbst zu transversalen Spalten ver- 
engert werden, die Schuppen der Schläfenbeine und des Hin- 
lerhauptbeines mehr horizontal als vertikal gelagert, die äusseren 
Gehörgänge und die Schädelbasis herabgedrückt, letztere im 
Verhältnisse zu dein Schädelraume klein. Tritt ungeachtet der 
grossen Schädelausdehnung Verknöcherung ein, so bilden sich 
strahlenfömige Nahtzacken, buchtige Nähte, Zwickelknochen, 
die, je nachdem ein Stirn- oder ein Scheitelknochen grösser 
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geworden ist , als der andere , nicht selten eine anomale Rich- 
tung annehmen. 

Denkt man sich zu dieser auffallenden Diflbrmität, das Fluk- 
tuiren an den ausgedehnten Fontanellen und häutigen Interstitial- 
räumen, die Hühnerbrust, den Bronchialkatarrh und nicht selten 
auch den lymphatischen Habitus , so wird es nicht schwer sein , 
den angebornen Hydrocephalus zu riiagnostiziren. Da indess die 
Menge des ergossenen Serums oft nur sehr unbedeutend ist , so 
werden alle diese physikalischen Zeichen am Kopfe fehlen , und 
es wird der angeborne Hydrocephalus eben so wenig zu ahnen 
sein, wie der acquirirte chronische, wenn er nicht zu einem 
höheren Grade gediehen. 

Was die Störungen der Gehirnfunktionen anbelangt, die 
durch den angebornen Hydrocephalus veranlasst werden , so 
lassen sich dieselben auf mangelhafte Entwicklung und Druck 
des Gehirnes zurückfuhren ; denn nicht nur ist beim angebor- 
nen Hydrocephalus höheren Grades das Grosshirn insbesondere 
in seinen Hemisphären äusserst unvollständig entwickelt, son- 
dern es wird auch noch diese sparsame , oft nur eine Linie di- 
cke Hirnmasse durch starken Druck wesentlich in seiner Thä- 
tigkeit beeinträchtiget. 

Hat sich der Hydrocephalus congenitus auf ein niederes 
Entwicklungsstadium nach der Geburt beschränkt, so wird er 
sich durch Störungen der Gehirnfunktionen eben so wenig, wie 
durch physikalische Veränderungen am Schädel verrathen. Es 
können vielmehr, da das Gehirn in dem Masse wächst oder auch 
hypertrophirt, als das angesammelte Serum resorbirt wird, mit 
Hydrocephalus congenitus behaftete Kinder, grosse Lebhaf- 
tigkeit des Geistes, der Bewegungen und der Empfindungen zur 
Schau tragen. 

Hat jedoch der Hydrocephalus congenitus nach der Geburt 
bedeutende Fortschritte gemacht, d. h. ist das Gehirn in seiner 
Entwicklung zurückgeblieben, und ist das Serum in den Hirn- 
höhlen zu einer beträchtlichen Menge angewachsen , so ist eine 
wesentliche Beeinträchtigung der sensitiven, motorischen und 
intellektuellen Thätigkeiten die unausbleibliche Folge hiervon. 
Die Empfindung erscheint oft in solchem Grade abgestumpft, 
dass hydrocephalische Kinder gleichgültig sind gegen Hitze , 
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Kälte, Hunger, Durst und Schmerz, .daher sie einerseits lange 
ohne Nahrung verbleiben können , andererseits aber gefrässig 
sind, weil ihnen nebst dem Gefühle des Hungers auch jenes der 
Sättigung fehlt. Die Sinnesorgane können, da sie sich wegen 
mangelhafter Entwicklung der sie verbindenden Hirnlheile nicht 
wechselseitig unterstützen, und auch durch die bewussten Vorstel- 
lungen des Sensoriums nicht berichtiget werden, zu keiner hö- 
heren distinkten Perception gelangen. Der Hydrocephalische em- 
pfindet zwar die Eindrücke des Lichtes , der Farbe , des Schal- 
les und des Tones, ohne sie zur klaren Wahrnehmung verar- 
beiten zu können. Wie sehr Geruch und Geschmack bei densel- 
ben alienirt sind , geht aus dem hervor, dass sie die ekelhaf- 
testen Dinge , oft ihren Unrath verzehren. Der unsichere Gang , 
die Ungeschicklichkeit beim Essen, das Fallenlassen ergriffener 
Gegenstände, sprechen für die Abstumpfung des Tastsinnes. 
Der Druck, dem die mangelhaft entwickelten motorischen Hirn- 
theile ausgesetzt sind, muss Lähmung und Epilepsie hervorru- 
fen, welche zum Theile darum, weil der Druck je nach dem Wi- 
derstande der Schädelknochen und nach dem Hinzutreten von 
Kopfkongestionen , nicht immer gleich ist , periodisch auftreten. 

Der Konsens und zum Theil auch der Druck, den das 
Rückenmark durch die Streckung der Wirbelsäule und durch 
das Herabdrücken der Schädelbasis erleidet, sind Ursache , war- 
um auch die von diesem Centraiorgane ausgehenden Bewegun- 
gen mannigfaltige Störungen erfahren , daher tetanische Zufalle , 
Paraplegie , Lähmung der Sphinkteren . und in Folge dessen un- 
willkürlicher Stuhl- und Harnabgang an der Tagesordnung sind. 
Dass unter diesen Umständen, wo das Gehirn so mangelhaft 
entwickelt ist und schon die sensorielle Thätigkeit darniederliegt, 
auch die geistige zu keiner normalen Entwicklung gelangen 
kann , versteht sich wohl von selbst , und der Hydrocephalische 
stellt uns oft das Bild des vollendetsten Blödsinnes dar. 

Der' angeborne Hydrocephalus liefert uns ganz vorzüglich 
den Beweis , welchen Druck , welche Zerrung, welche mecha- 
nische und chemische Noxen das Gehirn vertragen könne, wenn 
sie allmäligauf dasselbe einwirken, und welche Unabhängigkeit 
vom Gehirne das Ganglien-Nervensystem zu behaupten im Stan- 
de sei; denn einerseits treten die so eben beschriebenen Stö- 
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rangen der Gehirnfunktionen selbst bei einer bedeutenden Was- 
seransammlung in den Hirnhöhlen nicht immer, oder doch in 
weit geringerem Grade ein, andererseits bleiben Respiration, 
Verdauung und Ernährung so unangetastet, dass der Hydroce- 
phalische seinen Wasserkopf in das Knaben- und Jünglings- ja 
selbst in das reifere Mannesalter hinüberschleppt. 

Auf diese Weise ist es möglich , dass die den Hydroce- 
phalus bedingende Vegetationsanomalic getilgt , statt Serum Ge- 
hirnmasse erzeugt, und der Schädel allmälig verknöchert wird, 
ja es kann die Gehirnbildung in eine wahre Gehirnwucherung 
umschlagen, und der Hydrocephalus mit Gehirnhypertrophie 
enden. 

Mag nun aber der Hydrocephalus auf diese oder jene 
Weise enden, immer wird er einen auffallend grossen Schädel 
zurücklassen. Freilich darf man nicht jeden grossen Schädel für 
den Ueberrest eines geheilten Hydrocephalus halten ; denn gros- 
se Schädel werden auch durch Gehirnhypertrophie erzeugt, und 
begreiflicher Weise sind Gehirnhypertrophien weniger tödtlich, 
als angeborner Hydrocephalus, und werden häufiger in die spä- 
teren Jahre verschleppt , als dieser. 

Je grösser aber die Ansammlung des Serums in den Hirn- 
höhlen, desto weniger wird sich der angeborne Hydrocephalus 
in die weiteren Lebensperioden verschleppen. Er tödtet vielmehr 
häufig durch Druck und Lähmung des Gehirns, insbesondere bei 
etwas rascher auf einander folgenden Exsudationen, schon in 
den ersten Kinderjahren. 

Der Druck erzeugt nicht selten Entzündung des Ependyma 
der weichen Hirnhaut, und es erfolgt der Tod unter Erschei- 
nungen von Fieber, Erbrechen, Konvulsionen und allen Erschei- 
nungen eines akulen Hirnleidens. 

■ 

Durch die Erweiterungen der Hirnhöhlen werden die Ge- 
fassc des Ependyma und der pia matcr bedeutend gezerrt , zer- 
rissen, und es erfolgt Hirnblutung, namentlich Bluterguss in 
den Arachnoidealsack sowohl , als in die erweiterten Hirnhöh- 
len. Da diese Blutungen wegen des als Kompression auf die 
blutenden Gefasse wirkenden gleichmässigen Widerstandes von 
Seiten des Serums und des ausgedehnten Gehirns nur allmälig 
erfolgen, da sie ein an einen starken Druck ohnehin schon sehr 
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gewöhntes Organ treffen, und seine Textur nicht zerstören: so 
haben sie auch nicht den eklatanten Erfolg derjenigen Hirnblu- 
tungen, den wir bei der Apoplexie beobachten. Sie werden viel- 
mehr lange ohne auffallende Störungen vertragen, ja es ist 
denkbar, dass das extravasirte Blut nach der Resorption des Se- 
rums und Restituirung der Gehirnmasse allmälig aufgesaugt 
wird. 

Wenn endlich in einzelnen Fällen Zerreissung des Gehirns 
und der dura mater mit Extravasaten des Serums unter das 
Perikranium und die Galea aponeurotica eintreten , so ist dieser 
Ausgang als die Folge starken Druckes zu betrachten, und es 
ist der Tod in solchen Fällen eigentlich auf Rechnung desselben 
zu schreiben. 

Was die Pathogenie des angebornen Hydrocephalus an- 
belangt, so mag dieselbe allerdings mit jener des acquirirten in 
so ferne übereinstimmen, als beide Hydrocephalien die Folgen 
ein und derselben Vegetations - Anomalie , ein und derselben 
Krase sind. Hierin liegt aber gewiss ein wichtiger Unterschied 
in den pathogenetischen Verhältnissen derselben , dass beim an- 
gebornen Hydrocephalus die Serumbildung der Hirnbildung vor- 
ausgeht, beim acquirirten Hydrocephalus hingegen derselben 
nachfolgt. 

Berücksichtiget man nämlich , dass das Gehirn im Anfange 
des Fötuslebens hohl und mit einer Flüssigkeit gefüllt, die 
sogenannte Hirnblase darstellt, dass dieser Hirnblase äusser- 
lich und innerlich allmälig neue Substanz zugeführt, wodurch 
das Organ grösser und solider wird, dass die Höhlung dieser 
Blase jedoch nie ganz ausgefüllt wird, indem die Hirnventrikel 
ihre Ueberrestc sind, und dass noch zu Ende des dritten Mo- 
nates die Hemisphären als glatte Blasen erscheinen, deren Ge- 
fässhaut dann erst anfängt, Fallen zu bilden, und zunächst 
Mark- dann aber Rindensubstanz abzusetzen , woraus die Win- 
dungen entstehen: so ist es gar nicht nothwendig, Hyperämien 
anzunehmen, die auf eine akute oder chronische Weise dem 
Gehirn Serum zufuhren müssen, um einen Hydrocephalus zu 
erzeugen, sondern es stellt ja die Hirnblase selbst einen Hydro- 
cephalus dar , und es muss ein solcher unumgänglich zur Welt 
gebracht werden, wenn in Folge einer anomalen Bildung statt 
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Gehirnmasse Serum angesetzt wird, und das Gehirn des neuge- 
bornen Kindes auf der niederen Entwicklungsstufe des fötalen 
Gehirns zurückgeblieben ist. 

Befindet sich der kindliche Organismus unter günstigen äus- 
seren Einflüssen, geht seine Ernährung gehörig vor sich, und 
wird die der gehemmten Gehirnentwicklung zu Grunde liegende 
Vegetationsanomalie gehoben, so leistet die Natur oft später, was 
sie am Fötus versäumt; statt Serum wird wieder Gehirnmasse 
angesetzt, ersteres in selbem Verhältnisse resorbirt und die Bil- 
dung des Gehirns gedeiht zu einer normalen, ja sie überschrei- 
tet inso ferne das Normale, als sie nicht selten zur Wucherung 
wird. 

Wir halten demnach den angebornen Hydrocephalus für eine 
gehemmte, auf einer niederen Stufe des Fötallebens stehen ge- 
bliebene Entwicklung des Gehirns und die Erkrankung des Epen- 
dyma, die Hemicephalie , die Hydrencephalocele , die Cyclopie, 
ja selbst den oft mit demselben einhergehenden Zwergwuchs für 
verwandte, aus derselben Vegetations - Anomalie hervorgehende 
Bildungsfehler. 

Diese Pathogenie des Hydrocephalus chronicus scheint uns 
physiologisch begründet und nicht ohne praktischen Nutzen zu 
sein. So wie auf den Gesammtorganismus der Spruch seine An- 
wendung findet: „Pulvis es, et in pulverem reverteris," so dürfte 
in Bezug auf das Gehirn der Spruch nicht ganz unanwendbar 
sein : „Aqua es et in aquam reverteris." Das kaum aus dem Was- 
ser zur soliden Masse entstandene Gehirn trägt eine um so grös- 
sere Neigung in sich, wieder zu Wasser zu werden, je weniger 
die den Hydrocephalus bedingende Vegetationsanomalie gehoben 
ist, je schlechter die Ernährung des kindlichen Organismus vor 
sich geht, und je sicherer daher statt Hirnmasse mit wuchern- 
der Freigebigkeit Serum angesetzt wird. Von diesem Gesichts- 
punkte aus lassen sich die vielen Hydrocephalien der Kinder, die 
entweder als Fötal- oder als Rückbildungen des kaum entwickel- 
ten Gehirns zu betrachten sind, erklären, die natürlicherweise 
um so häufiger vorkommen müssen, je zarter das Kind, je nä- 
her das Gehirn seinem fötalen Entwicklungszustande ist. 

Der angeborne Hydrocephalus ist daher gehemmte Bildung 
des Gehirns , in Folge welcher es spät oder gar nicht zur nor- 
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malen Ausbildung des Gehirns kommt; der acquirirte Hydroce- 
phalus ist Rückbildung des vollständig entwickelten Gehirns. Bei- 
den kann ein und dieselbe Vegetationsanomalie zu Grunde liegen. 

Dass, unbeschadet dieser Verschiedenheit in der Pathogenie, 
auch der Hydrocephalus congenitus dieselben Kombinationen, näm- 
lich Hühnerbrust, Bronchialkatarrh und Lymphdrüsen-Hypertro- 
phie darbieten könne, geht um so mehr hervor, als wir insbe- 
sondere die ersten zwei Kombinationen, als physikalische Wir- 
kungen jedes hydrocephalischen Schädels darstellten, und als 
wir beiden Hydrocephalien dieselbe Vegetationsanomalie, somit 
auch die Lymphdrüsen-Hypertrophie, zuerkennen. 

Die Prognose des angebornen Hydrocephalus geht aus den 
anatomischen und pathogenetischen Verhältnissen, namentlich 
auch aus dem über seinen Verlauf und Ausgang Gesagten, voll- 
ständig hervor. Nur dann, wenn der Schädel nicht ferner an Vo- 
lumen zunimmt, wenn die Ernährung gut vor sich geht, und das 
Kind ein blühendes Aussehen gewinnt, ist Heilung zu hoffen, und 
als ein besonders gutes Zeichen die endliche Verknöcherung des 
Schädels zu betrachten. 

Aber selbst inmitten dieses günstigen Verlaufes sind viel- 
fältige Lebensgefahren durch Druck und Lähmung des Gehirns, 
durch Hinzukommen einer Meningitis, einer akuten Hydrocepha- 
lie, einer Apoplexie zu befürchten, die die freudigen Hoffnungen 
des Arztes vereiteln. 

Höchst selten , und nur bei ganz unbedeutender Seruman- 
sammlung, wird mit der kommenden Entwicklung der Gehirn- 
masse und mit der Resorption des Serums, die Integrität der Ge- 
hirnthätigkeit hergestellt. Dass der angeborne Hydrocephalus, so 
wie der acquirirte in Gehirnhypertrophie enden könne, ist er- 
wähnt worden. 

Die Therapie des angebornen Hydrocephalus kann, dem 
Gesagten und insbesondere seiner Pathogenie zufolge, keinem 
Zweifel unterliegen. 

Die Mutterbrust in den ersten, gute Ernährung in den spä- 
teren Kindesjahren kann das einzige Mittel gegen denselben sein, 
weil sie das einzige Mittel ist, um die Vegetationsanomalie zu he- 
ben, die normale Assimilation zu fördern, und so dem Gehirn zu 
seiner normalen, wenn auch verspäteten Entwicklung zu verhel- 
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fen. Oder sollen etwa Digitalis, Squilla, Kalomel, Purgantia, Ve- 
sicantia, Kompression, Punktion, Trepanation, und alle die an- 
gerühmten, zum Theile martervollen und tollkühnen Mittel, auch ' 
hier etwas leisten, wo es sich nicht um Entfernung des Serums, 
sondern um Herbeischaflung von Hirnsubstanz handelt? nicht zu 
gedenken der in die Augen springenden Nachtheile, die solche 
Mittel der Gesammtvegetation und somit auch der Entwicklung 
des Gehirns zufügen. 

Der fernere, auf dem mechanischen Heilprincipe beruhende 
Heilapparat, wird für jeden physiologischen Arzt, aber auch 
nur für diesen, eine leicht zu lösende Aufgabe sein. 

Hydrocephalus ex vaeuo. 

Wichtig für den praktischen Arzt ist die Kenntniss des durch 
Vakuum in der Schädelhöhle bedingten Hydrocephalus. 

Gehirnschwund im Greisenalter, jedes vorzeitige Altern des 
Gehirns, Atrophie des Gehirns in Folge wiederholter Apoplexien 
und eingetretener Vernarbung der apoplektischen Cyste, in Folge 
von Encephalitis mit dem Ausgange in Verödung und Induration 
der erkrankten Gehirnpartie, in Folge von Schliessung eines Hirn- 
abseesses, in Folge von Verletzung des Gehirns mit Substanzver- 
lust u. s. w. erzeugen durch Reduction des Gehirnvolumens ei- 
nen leeren Raum in der Schädelhöhle. 

Dieser leere Raum wird , zufolge der hydrostatischen Ge- 
setze unseres Organismus, alsbald mit Blut ausgefüllt, und es 
bilden sich Hyperämien, die mit Massenzunahme der inneren 
Hirnhäute und mit serösen Exhalationen in das Gewebe der Pia 
mater, in den Sack der Arachnoidea, in die inneren Räume, und 
zwar insbesondere in die Grosshirnventrikel endigen. Die Gehirn- 
atrophie der Greise ist die häufigste Veranlassung zu serösen Er- 
güssen in die Gehirnventrikeln, daher unter Hydrocephalus ex 
vacuo ganz vorzüglich der Hydrocephalus senilis begrif- 
fen wird. 

Der Hydrocephalus senilis ist bald symmetrisch, bald asym- 
metrisch, und zwar letzteres derart, dass in einem Seitenven- 
trikel gar kein, oder viel weniger Serum enthalten ist, als in 
dem anderen. 

15 » 
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Die Menge des in dem Hirne angesammelten Serums, von 
dem Grade des Hirnschwundes abhängend, betrügt gewöhnlich 
VA Unze, und steigt bis auf 6 Unzen und darüber. 

Das Serum ist ausgezeichnet klar. Das Ependyma ist gleich 
den übrigen Hirnhäuten verdickt, und häufig mit einem fein gra- 
nulirten, krystallinisch-hellen, oder weisslich-trüben Anfluge be- 
kleidet. 

Das Erste, was wir aus den anatomischen Verhältnissen 
des Hydrocephalus senilis für seine Diagnostik entnehmen , ist, 
dass derselbe stets passiver Natur sein müsse, da er 
nicht in Folge irgend einer akuten Krase, nicht in Folge einer 
erhöhten Herzaktion und einer hierdurch bedingten Hyperämie, 
sondern in Folge der Hydrostatik des in der Ge fassbahn kreisen- 
den Blutes, man könnte sagen, in Folge einer Imbibition der 
leer gewordenen Hirngerasse, und einer hierdurch bedingten, 
ganz passiven Hyperämie erzeugt wird. Fieber, verstärkter Herz- 
schlag, Kongestionsturgor und die sonstigen Erscheinungen ei- 
ner aktiven Hyperämie, können daher zufällig mit Hydrocepha- 
lus senilis kombinirt sein, kommen jedoch demselben durchaus 
nicht zu. Derselbe bildet sich vielmehr bei ganz ruhigem Pulse, 
normaler Hautwärme, kollabirtem Gesichte u. s. w. aus. 

Das Zweite, was wir in Bezug auf die Diagnostik des Hy- 
drocephalus senilis aus seinen anatomischen Verhältnissen ent- 
nehmen, ist, dass er, da der Schwund des Gehirns nur allmälig 
entsteht, der Regel nach allmälig zu Stande kommt, daher durch- 
wegs eine chronische Hydrocephalie darstellt. 

Das Dritte, was wir aus den anatomischen Verhältnissen 
des Hydrocephalus senilis für seine Diagnostik entnehmen, ist, 
dass er als so lc h e r keinen Druck auf das Gehirn 
auszuüben vermag, füllt er doch nur das Vacuum aus, das 
durch den Hirnschwund entstanden , und ist er der physiologi- 
schen Integrität des Gehirns auf diese Weise mehr dienlich als 
hinderlich. 

Aus diesen anatomischen Verhältnissen des Hydrocephalus 
senilis ist es wohl begreiflich, dass derselbe, da er passiver Na- 
tur ist, da er nur allmälig zu Stande kommt, und da er zur Auf- 
rechthaltung der physiologischen Integrität des Gehirns mehr noth- 
wendig als schädlich ist, an und für sich keine Funklionsstörun- 
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gen hervorzurufen vermag, dass er daher, seiner Kombination 
mit Marasmus nach, wohl vermuthet, aber nicht diagnostizirt 
werden kann, und dass die Erscheinungen von zunehmender Gei- 
stesschwäche , von BlOdsinn, von Soporosit&t, von Schwindel 
u. dgl., denen Greise und vorzeitig Gealterte ausgesetzt sind, 
dem Schwunde der Gehirnsubstanz selbst, und nicht der durch 
sie bedingten Hydrocephalie zugeschrieben werden dürfen. 

Nur in denjenigen Fällen, in denen zu einem bereits be- 
stehenden bedeutenden Hydrocephalus senilis eine das relative 
Maximum überschreitende seröse Exsudation hinzutritt, kann der- 
selbe, wie jede akute Hydrocephalie, tödten, und wir müssen 
zugeben, dass diess bei Greisen nicht nur oft, sondern auch nicht 
selten unter der Form einer exquisiten Apoplexie geschieht, da 
der Hydrocephalus senilis mehr, als jeder andere, die Asymme- 
trie liebt, daher halbseilige Lähmungen bedingt. 

Dass solche apoplektische Anfälle auf Hydrocephalus seni- 
lis und nicht auf Hirnblutung beruhen, kann begreiflicherweise 
nur aus den pathogenetischen Verhältnissen des ersteren, na- 
mentlich aus seiner Komplikation mit Gehirnatrophie, dessen not- 
wendige Folge er ist, mit einem hohen Grade von Wahrschein- 
lichkeit entnommen werden. 

Die Prognose und die T h e r a p i e des Hydrocephalus senilis, 
wenn er in Fällen eines rapiden Verlaufes mit einem hohen Grade 
von Wahrscheinlichkeit diagnosticirt werden sollte, gehen aus 
dem so eben und über Hydrocephalie im Allgemeinen Gesagten 
genügend hervor. 

Hydrocephalus externus s. meningeusa 

Der Hydrocephalus externus s. meningeus besteht in einer 
Anhäufung seröser Flüssigkeit im Sacke der Arachnoidea. 

Er ist angeboren oder acquirirt. Der angeborne kommt 
entweder in Form hydropischer Säcke am Schädel vor, die 
aus der Arachnoidea allein, oder aus dieser und der mit dersel- 
ben verschmolzenen, sehr verdünnten Dura mater bestehen, und 
Divertikel des Arachnoidealsackes darstellen, die durch eine Lü- 
cke am Schädel hervorgetreten sind, und mit der Höhle der Arach- 
noidea kommuniziren, oder er kommt als gleichförmige An- 
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Häufung von Serum im Arachnoidealsacke mit Verdrängung: 
des Gehirns nach der Schädelbasis und Erweiterung des Schä- 
dels vor. 

Beide Hydrocephalien, von denen erstere ganz gewöhnlich 
mit Encephalocele kombinirt ist , und letztere einen sehr hohen 
Grad erreicht, hängen mit dem angebornen Hydrocephalus auf 
das innigste zusammen , und man muss sich hinsichtlich dersel- 
ben ganz auf erstere berufen. 

Die normale Menge des in den Arachnoidealsack abge- 
sonderten Serum's schwankt bei Kindern zwischen einigen Tro- 
pfen und einer Drachme, bei Erwachsenen zwischen * bis 4 
Drachmen. 

Die abnorme, den erworbenen Hydrocephalus meningeus 
darstellende Menge beläuft sich gewöhnlich auf 1, iVa — 9 Unzen. 

Der Hydrocephalus meningeus wird durch häufig wieder- 
kehrende Hyperämien der Hirnhäute , durch Varikosität der Ge- 
isse der pia mater, wie wir sie nach Geistesanstrengungen 
und Berauschungen beobachten, und durch Atrophie des Gehirns 
ganz vorzüglich veranlasst. 

Immer ist der Hydrocephalus meningeus mit Massenzunahme 
der inneren Hirnhäute, mit Oedem der pia mater, mit Hydrops 
ventriculorum, bisweilen auch mit Oedem des Gehirns kombinirt. 

Der Hydrocephalus meningeus ist stets ein chronischer, 
d. i. ein allmälig zu Stande kommender; er nimmt nämlich 
mit den einzelnen Anfällen oder Exacerbationen der Hyperämie, 
mit der Steigerung der Varikosität, mit der Zunahme des Schä- 
delvakuums bei Gehirnatrophie, nach und nach zu. 

Aus diesen anatomischen Verhältnissen des erworbenen Hy- 
drocephalus meningeus geht unzweideutig hervor, dass in Bezug 
auf seine Erscheinung, seinen Verlauf und Ausgang im Wesent- 
lichen dasselbe gelten muss, was vom Hydrocephalus senilis 
gilt. Der Hydrocephalus meningeus wird nämlich als eine chro- 
nische Hydrocephalie mit gewöhnlich unbeträchtlicher Serum- 
menge für sich keine Störungen der Gehirnthätigkeit hervorru- 
fen, daher als solcher nicht diagnostizirt werden können. Wohl 
aber kann er durch Hinzutritt einer neuen serösen Exhalation 
unter Erscheinungen einer Apoplexie plötzlich tödten, und wir 
werden denselben einigermassen verinuthen, wenn die plötzliche 
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Todesart bei Gelehrten, Trinkern oder atrophirenden Greisen, 
unter Gesichtsblässe, Fieberlosigkeit , schwachem Herzschlage 
und sonstigen eklatanten Erscheinungen einer serösen Krase 
.statt gefunden hat. 

Ueber die Prognose und Therapie eines muthmasslichen 
Hydrocephalus meningeus kann wohl nichts weiter gesagt werden. 

Oedem der pia mater» 

Oedem der weichen Hirnhaut ist seröse Infiltration in das 
Gewebe derselben. Das Oedem der weichen Hirnhaut ist ganz 
gewöhnlich ein chronisches, entstanden durch wiederholte , an- 
haltende Hyperämien, wie der Hydrocephalus meningeus. Es er- 
reicht oft sehr bedeutende Grade , so dass die pia mater einige 
Linien dick wird, was insbesondere bei Hirnatrophie der Fall 
ist. Gewöhnlich ist es Uber die ganze pia mater verbreitet, vor- 
wiegend jedoch an der Konvexität der Grosshirn - Hemisphären. 

Aus diesen kurzen anatomischen Umrissen dieser Hydro- 
cephalie geht hervor , dass sich über dieselbe in klinischer Be- 
ziehung nichts Anderes sagen lässt , als das , was bereits über 
den Hydrocephalus senilis und meningeus gesagt wurde. 

Gehirnödem. 

Das Gehirnödem ist seröse Infiltration in das Gewebe des 
Gehirns. 

Das Gehirnödem kommt häufig und in sehr verschiedenen 
Graden vor. 

Im geringsten Grade gibt es sich als ein ungewöhnliches 
Feuchtsein der Durchschnittsfläche des Gehirnmarkes kund, wo- 
bei die Konsistenz der Gehirnsubstanz eine ganz normale sein 
kann. 

In einem höheren Grade ist die Gehirn masse wegen stär- 
kerer seröser Durchfeuchtung weich, teigig, breiartig weich. 

Im höchsten Grade ist die Gehirnmasse, insbesondere in 
der Nähe der Hirnkammern, völlig zerstört, zu einem wässerigen 
Brei zerflossen. 

Das Gehirnödem entwickelt sich rasch und gedeiht schnell 
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zu einem hohen Grade, oder aber es entsteht allmälig, and 
nimmt nur langsam zu. 

Ersteres ist beim akuten Hydrocephalus in der die Seiten- 
Ventrikel umschliessenden Gehirnsubstanz, oder auch in der Nähe 
von Aftergebilden, Entzündungsherden u. s. w. der Fall. 

Das chronische Oedem kommt sehr häufig im Gefolge 
chronischer Krankheiten, zumal Phthisen , in atrophirten Gehir- 
nen bejahrter Individuen, wahrscheinlich durch Schädelvakuum, 
und auch bei Gehirnmarasmus Geisteskranker vor. 

Gewöhnlich ist dieses Oedem über die ganze Hirnmasse 
verbreitet, jedoch so, dass es im abnehmenden Grade von 
einem gewissen Herde, gewöhnlich den Seitenventrikeln aus, 
sich über das übrige Gehirn diffundirt. 

Das Gehirnödem bewirkt eine desto grössere Schwellung 
des Gehirnes, je höher der Grad desselben, und je weniger das 
Gehirn früher schon durch Atrophie an Volumen verloren hat. 

Beim Hydrocephalus acutus ist es die vorzügliche Ursache 
der Gehirnschwellung. 

Es tödtet sowohl durch Druck, als durch Zerstörung der 
Hirnmasse. 

Aus dieser anatomischen Darstellung des Gehirnödems geht 
hervor, dass das akute dem akuten Hydrocephalus, das chroni- 
sche hingegen den so eben geschilderten drei chronischen Hy- 
drocephalien in klinischer Beziehung angereiht, und dass das 
über diese Gesagte hier nur wiederholt werden muss. 

Apoplexia serosa. 

Nach diesen allgemeinen Erörterungen der Hydrocephalien 
und nach der Analyse ihrer einzelnen Formen scheint es uns 
angemessen zu sein , die Frage , ob es einen serösen 
Schlagfluss, Apoplexia serosa, gebe? nunmehr 
in Erwägung zu ziehen. Um diese Frage richtig beantworten zu 
können, ist es nothwendig, von dem Begriffe der Apoplexie 
kurz auszuholen. 

Apoplexia heisst das Wegschlagen. Eine Krankheit, die 
Einen plötzlich niederschlägt , Besinnung und Leben gleichsam 
wegschlägt, nannte man seit jeher Apoplexie, und es ist 
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begreiflich, dass alle jähe Todesarten, die durch Gehirnhype- 
rämien , Gehirnblutungen , Gehirnerschütterung , sogenannte 
nervöse Gehirnlähmung, Lungenhyperämie, Lungenapoplexie, 
akutes Lungenödem, Herzruptur, Asphyxien, und andere uns 
unbekannte pathologische Zustände verursacht werden, unter dem 
Namen der Apoplexie begriffen wurden , und zum Theile noch 
heutigen Tages begriffen werden. 

Die Unterscheidung zwischen blutigem, nervösem und se- 
rösem Schlagfluss war aber immer der Gegenstand einer vor- 
züglichen klinischen Sorgfalt. Bewusstlosigkeit mit rothen, 
vollen Backen stellte den blutigen, mit blassen, eingefallenen 
Backen den nervösen , und mit blassen , hydropisch gedunsenen 
Backen den serösen Schlagfluss vor, und zur Verherrlichung der 
Wissenschaft wurde von den Auserlesenen der Kunst Bewusst- 
losigkeit mit vielem Schleimrasseln als Schleimschlag sinnig 
bezeichnet. 

Die pathologische Anatomie hat indess alle diese Schlag- 
flusse niedergeschlagen, und nur diejenigen aufrecht erhalten, 
die auf einer Hirnblutung beruhen. 

Die Hirnblutung ist keine primäre, Substantive und eigen- 
thümliche, sondern aus anderen Krankheitszuständen hervorge- 
hende, somit sekundäre, symptomatische, und mit verschiedenen 
Krasen kombinirbare Krankheit. 

Hyperämien, durch Konvulsionen und Epilepsien, durch 
die Nähe von Tuberkel, Krebs, Entzündungsherde, durch Oblu- 
ration der Venenäste der pia mater und des sinus longitudinalis, 
durch Dichtigkeit der Lungen in Schwangeren und Verkrümm- 
ten , durch angebornen , weit gediehenen Hydrocephalus , 
durch heftige, anhaltende Fieber, durch Brigthisches Nierenlei- 
den u. s. w. erzeugt, Hypertrophie der linken Herz- 
kammer, Verknöcherung, Atherose, Fettsucht und Brüchig- 
keit der Ringfaserhaut der Arterien, erweisen sich als eben so 
viele und verschiedene Ursachen der Hirnblutung. 

Die übermässige Herzaktion bei Hypertrophie des linken 
Ventrikels und die Brüchigkeit der Arterien bei Verknöcherung, 
Fettsucht und Atherose bedingen jede für sich allein, oder beide 
zusammen, Zerreissung der Gefässe und Austritt des Blutes in 
das Gehirn. 

Auf diese Weise kann die Apoplexia serosa, wenn es eine 
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geben sollte, nicht entstehen, weil da, wo seröse Ergüsse 
vorhanden sind, keine Zerreissung der Gefasse statt finden konnte, 
da durch die Zerreissung das Blut im Ganzen, d. i. sammt Pro- 
tein und Pigment, nicht aber das Serum desselben allein aus» 
getreten wäre, und weil die Pathogenie der serösen Ergüsse, 
wie wir gesehen haben, wirklich eine ganz andere, jener der 
Hirnblutung zum Theile entgegengesetzte ist. 

Wenden wir uns aber an das, die Hirnblutung zunächst 
veranlassende Moment, die Hyperämie, so werden wir eine ge- 
wisse Uebereinstimmung der Apoplexie mit serösen Ergüssen 
nicht läugnen können. Wo die Hyperämie auf Brüchigkeit der 
Hirngefasse stosst, bewirkt sie Zerreissung derselben und Hirn- 
blutung. Wo dies nicht der Fall ist, vermag selbst die stärkste 
Hyperämie , wie wir häufig bei Entzündungen und gehemmtem 
Rückfluss des Venenblutes durch Klappenfehler sehen, nicht die 
Gefässe zu zerreissen und Hirnblutungen zu erzeugen. Die Hy- 
perämie tödtet aber in diesen Fällen nicht selten als solche durch 
Druck, unter allen Erscheinungen der Apoplexia sanguinea, und 
stellt uns die sogenannte Apoplexia vascularis dar. 

Stösst die Hyperämie aber auf eine seröse oder eine eigen- 
thümliche, zu serösen Ausschwitzungen disponirende Krase, so 
wird das Serum des Blutes um so rascher und um so ergiebi- 
ger durch die Haarröhrchen exosmotisch austreten , je grösser 
die Atonie der Kapillargefässe , und je mehr der Durchmesser 
der Haarrörchen durch wiederholte Hyperämien bereits erweitert 
worden ist. Berücksichtigt man hierbei, dass die Hyperämie selbst, 
d. i. die Anhäufung des Blutes in den Hirngefössen , das Hirn 
schwellt und drückt, so wird es begreiflich, dass der apoplekti- 
sche Tod oft schon bei einem geringen Quantum von angesam- 
meltem Serum erfolgen kann, wenn die Hyperämie intensiv und 
rasch genug auftrat. Die apoplektische Todesart bei serösen Er- 
güssen wird uns um so einleuchtender, als es häufig nicht eine, 
sondern wiederholte Hyperämien sind, die selbe veranlassen. 
Es besteht nämlich in Folge wiederholter Hyperämien in den 
bei weitem meisten Fällen schon längere Zeit ein seröses Exsu- 
dat in den Hirnhöhlen, oder im Gewebe des Gehirns, oder sei- 
ner inneren Häute, ohne dass es sich durch irgend eine Erschei- 
nung kund gäbe. Durch neue Hyperämien, auf diese oder jene 
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Weise veranlasst, tritt neue Exsudation hinzu, die einen, das Ak- 
kommodationsvermögen des Gehirns momentan überschreitenden 
Druck, und in Folge dessen Lähmung und augenblicklichen Tod 
bewirkt. Wir haben der Erscheinungen und apoplektischen To- 
desarten ewähnt, die sowohl der angeborne als erworbene 
chronische Hydrocephalus, der Hydrocephalus meningeus, der 
Hydrocephalus ex vacuo, der Hydrocephalus senilis, das Oedem 
der pia mater und des Gehirns, für sich allein, oder vereint be- 
dingen. Alle diese Formen können im weiteren Sinne des Worts 
eine Apoplexia serosa darstellen, in so ferne man unter dieser 
jede durch einen serösen Erguss erzeugte plötzliche Todesart 
begreift. Unter allen- Hydrocephalien bietet das Oedema ce- 
rebri für sich allein, oder mit Hydrocephalus ex vacuo und 
dem Oedem der pia mater kombinirt, in seinen pathogenetischen 
und anatomischen Verhältnissen, die grösste Analogie mit denen 
der Hirnblutung dar. Das Oedema cerebri hängt nämlich eben 
so häufig mit dem Involutionsprozesse zusammen, wie die Hirn- 
blutung, und kommt daher eben so häufig im vorgerückteren 
Lebensalter vor, wie diese. Das Oedema cerebri ist eigentlich 
die das Gehirn am meisten schwellende Hydrocephalie, es ist 
daher einen eben so grossen Druck auf dasselbe auszuüben im 
Stande, als die Hirnblutung; das Oedema cerebri destruirt mit 
etwaiger Ausnahme des Hydrocephalus acutus , unter allen Hy- 
drocephalien am meisten die Textur des Gehirns, und steht in 
der Hinsicht der Hirnblutung nicht nach ; das Oedema cerebri 
tritt endlich aus dem Grunde mit halbseitiger Lähmung auf, weil 
es fast immer mit Hydrocephalus ex vacuo kombinirt, dieser aber 
oft ein ausgezeichnet asymmetrischer ist. Das Oedema cerebri 
wird daher unter allen Hydrocephalien die eklatantesten apo- 
plektischen Erscheinungen hervorrufen, und darf als der Reprä- 
sentant der Apoplexia serosa betrachtet werden. Die Frage, ob 
es eine Aplexia serosa gebe , lüsst sich daher füglich auf die 
reduziren, ob es ein akutes, plötzlich tödlendes Gehirnödein 
gebe? 

Die pathologische Anatomie zweifelt nicht an der Mög- 
lichkeit eines akuten, apoplektisch tödtenden Gehirnödems, sie 
zweifelt nur an der Möglichkeit , dasselbe im konkreten Falle 
als die Ursache des plötzlichen Todes mit Sicherheit angeben zu 
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können, da nebstbei gewöhnlich solche Kombinationen in der 
Leiche gefunden werden , denen der Tod allein , ohne Berück- 
sichtigung des Hirnödemes, zugeschrieben werden kann. 

Das akute Lungenödem deutet vielmehr auf die Möglich- 
keit eines akuten Gehirnödemes hin. 

Die Apoplexia sanguinea selbst ist keine eigentümliche, 
primäre, Substantive Krankheit sui generis. Sie ist, wie wir im 
Verlaufe dieser Abhandlung bereits angedeutet haben, sehr oft eine 
auf dem Kongestionsstadium stehen gebliebener gleichsam abge- 
schnittener Krankheitsprozess mannigfaltiger Art, der sich nur 
darum zur Hirnblutung gestaltete, weil die Kongestion mit Brü- 
chigkeit der Gefasse zusammentraf. Bald ist sie ein unterbro- 
chener , akuter Hydrocephalus , bald eine unterbrochene akute 
Meningeal- Tuberkulose, bald eine unterbrochene Meningitis, 
bald eine unterbrochene Encephalitis u. s. w., bald allerdings 
auch eine Substantive Hyperämie mit Gefässzerreissung. 

Wenn aber der Hirnblutung so verschiedenartige akute 
Prozesse zu Grunde liegen, warum sollen denn nicht auch dem 
Gehirnödeme verschiedene akute Krankheitsprozesse zu Grunde 
liegen können, und warum soll nicht auch das Gehirnödem eine 
auf dem Kongestionsstadio stehen gebliebene Meningeal-Tuber- 
kulose , Meningitis , Encephalitis u. s. w. sein können , die nur 
darum zu keiner weiteren Entwicklung gelangten, weil die 
ihnen vorangehende Hyperämie , auf einen gewissen Grad serö- 
ser Krase stossend , seröse Ausschwitzung zur Folge hatte, und 
früher tödtete , bevor es hierzu kommen konnte. 

Diese Entstehungsweise eines Substantiven akuten Gehirn- 
ödemes wird um so begreiflicher werden, wenn man die, be- 
sonders in den Involutionsjahren oft ganz passive , im Zerfallen 
des Proteins bestehende Natur des Entzündungsprozesses er- 
wägt, wodurch es möglich wird, dass selbst bei einer höher 
entwickelten Blutkrase Faserstoftausscheidungen , daher Menin- 
geal-Tuberkulose , Meningitis und Encephalitis statt finden , de- 
nen mit allzu reichlicher seröser Ausschwitzung endende, und 
ein akutes Gehirnödem darstellende Stasen vorausgehen. Ja es ' 
ist auf diese Weise möglich , und wir haben es in einem Falle 
bewährt gefunden, dass neben Hypertrophie des Aortenventrikels 
und neben Brtichigkeit der Gefässe , eine Apoplexia serosa statt 
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einer Apoplexia sanguinea zu Stande kommt , wenn die seröse 
Blutkrase bei diesen Kombinationen grösser ist, als die Brü- 
chigkeit der Gefässe, daher eher seröse Ausscheidungen, als 
Zerreissung und Blutextravasate statt finden. 

Das akute Gehirnödem ist daher in manchen Fällen entwe- 
der eine auf dem kongestiven Stadio stehen gebliebene Tuber- 
kulose , Meningitis , Encephalitis , oder eine der Gefösszerreis- 
sung und Hirnblutung voraneilende seröse Ausscheidung, daher 
ein, wenn auch nicht ursprünglich substantiver, aber durch den 
erfolgten Tod Substantiv erscheinender akuter seröser Erguss, 
und stellt in diesen Fällen eine wahre Apoplexia sero- 
sa dar. 

Wenn wir auf diese Weise die Möglichkeit einer Apople- 
xia serosa im engeren Sinne des Wortes anerkennen , müssen 
wir auch zugeben , dass diese nur sehr selten und ausnahms- 
weise statt finden wird , indem es begreiflicher Weise viel häu- 
figer zu einer ungestörten Ausbildung der so eben genannten 
Krankheitsprozesse und ihrer Produkte kommen muss , daher es 
keinem Zweifel unterliegt, dass die Apoplexia serosa eine viel 
seltenere Krankheit ist, als man noch immer zu glauben ge- 
neigt ist. 

Die meisten Autoren geben das blasse, gedunsene Anse- 
hen, neben den übrigen apoplektischen Erscheinungen, für das 
wichtigste Kennzeichen der Apoplexia serosa an. Diese Angabe 
beruht auf einer unrichtigen Auffassung des anatomischen Be- 
griffes der Apoplexia sanguinea; denn einerseits verträgt sich 
das blasse, gedunsene, hydropische Aussehen sehr gut mit Hy- 
pertrophie des Aortenventrikels, mit Brüchigkeit der Arterien 
und somit auch mit Hirnblutung, andererseits finden wir akute 
seröse Ergüsse in das Gewebe des Gehirns auch bei robusten, 
roth gefärbten, keine hydropische Krase verrathenden Indivi- 
duen, ja selbst beim eminentesten sogenannten Habitus apoplec- 
ticus in Begleitung von Lungenödem. 

Wäre es erwiesen, dass der Apoplexia sanguinea eine ei- 
gene Blutkrase zu Grunde liegt , könnten wir diese , so wie die 
Brüchigkeit der Arterien , diagnostiziren , so Hesse sich bei dem 
Umstände , dass wir die Hypertrophie des Aortenventrikels phy- 
sikalisch zu ermitteln im Stande sind, aus der Anwesenheit sol- 
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eher pathogenetischer Momente , die zur Erzeugung einer Hy- 
drocephalie konkurriren, die Diagnose des serösen Schlagflus- 
ses in vielen Fällen , mit einem hohen Grade von Wahrschein- 
lichkeit feststellen. Da dieses jedoch zur Stunde nicht möglich 
ist, und andererseits die der Apoplexia serosa zu Grunde lie- 
gende seröse Krase keineswegs immer eine augenfällige ist, und 
da selbst bei augenfälliger seröser Krase noch immer Hirnblu- 
tungen möglich sind : so kann die Diagnose der Apoplexia sero- 
sa nur eine Vermuthung sein , und es kann sich diese Vermu- 
thung nur auf den allgemeinsten pathogenetischen und anatomi- 
schen Verhältnissen der Uydrocephalien begründen. 

Wir vermuthen, dass den apoplektischen Erscheinungen 
eher ein seröser Erguss, als ein Blutextravasat zu Grunde liegt, 
dass somit die Apoplexie eher eine seröse , als eine blutige ist , 

a) aus den pathogenetischen Verhältnissen, wenn im kon- 
kreten Falle eine Insuffizienz der zweispitzigen Klappe , und 
nichteine Hypertrophie des Aorten Ventrikels zugegen ist; wenn 
den apoplektischen Erscheinungen massenreiche kroupöse oder 
tuberkulöse Infiltrationen in die Lungen vorausgegangen sind ; 
wenn das betroffene Individuum dem Trünke ergeben, an Deli- 
rium tremens gelitten und hydropisch gedunsen ist, wenn die 
apoplektischen Erscheinungen an einem tabescirenden Greise vor- 
kommen, bei dem Gedächtnissschwäche, Blödsinn, Sopor, vor- 
übergehende Lähmungen und alle Zeichen eines Hirnmarasmus 
vorausgegangen sind, wenn die apoplektischen Erscheinungen 
bei einem in den ersten Lebensjahren stehenden und einen lym- 
phatischen Habitus darbietenden Kinde, wenn sie während, oder 
nach einem kurz überstandenen Scharlache wahrgenommen wer- 
den u. s. w. 

b) aus den anatomischen Verhältnissen : wenn die apoplek- 
tischen Erscheinungen mit keinem auffallenden Kongestionstur- 
gor verbunden sind , sondern vielmehr mit blassem , kollabirten 
Gesichte, mit kühlen Extremitäten, kleinem ruhigen Pulse, nor- 
maler oder kaum verstärkter Herzaktion einhergehen, wenn die 
Bewusstlosigkcit vollständig, wenn die Abnahme der Empfin- 
dung und der Bewegung sich gleichmässig Uber die ganze Haut 
und alle Extremitäten ausbreitet, wenn beide Mundwinkel gleich 
gestellt, und nicht der eine etwa nach aufwärts gezogen er- 
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scheint, wenn allgemeine Konvulsionen eintreten, wenn keine 
einseitige Lähmung vorhanden ist, wohl aber beide obere, oder 
beide untere Extremitäten gelähmt sind , wenn der Kranke gar 
nicht mehr zum Bewusstsein gelangt , wenn sich der kleine Puls 
nicht hebt, wenn nicht Wärme und Turgor sich entwickeln, 
wenn nicht Erscheinungen einer reaktiven umschriebenen Hirn- 
entzündung auftauchen, mit einem Worte, wenn wir an der 
Apoplexie nicht denjenigen Verlauf wahrnehmen, der durch die 
Bildung und die anatomischen Veränderungen des apopleklischen 
Herdes nothwendig bedingt wird, wie wir weiter unten sehen 
werden. 

Dass alle diese Erscheinungen nur zu Vermuthungen , und 
zu keiner Diagnose berechtigen, muss nochmals wiederholt 
werden. 

Der Verlauf der Apoplexia serosa ist der einer akuten, 
gewöhnlich sehr rasch tödtenden Hydrocephalie, da nur akute 
und ergiebige seröse Ergüsse die Fonn einer Apoplexie zu be- 
dingen vermögen , kleinere seröse Ergüsse aber ohne Erfolg 
bleiben , und klinisch nicht erkennbar sind. 

Die Prognose der Apoplexia serosa ist, da diese einerseits, 
wie oben gesagt wurde , auf einem sehr akuten und reichlichen 
Ergüsse, andererseits aber auf einer Krase beruht, die mehr 
neue Ausschwitzungen als die Resorption begünstiget, jeden- 
falls trostloser , als die der Apoplexia sanguinea. 

Die Therapie fällt mit jener der Hydrocephalien zusammen. 

Hämorrhagie des Gehirns. 

In der Apoplexie feiert die funktionelle Symptomatologie 
einen ihrer schönsten Triumphe , da keine Gehirnkrankheit sich 
durch so auffallende und konstante Funktionsstörungen kund 
gibt , als diese. Und doch klebt auch der Diagnostik , der Apo- 
plexie Etwas von den Gebrechen der funktionellen Bestimmungs- 
methode eben so an, wie jeder hierauf basirten Diagnose. Denn 
es gibt einerseits viele apoplektische Krankheitsformen , denen 
keine Hirnblutungen zu Grunde liegen , und andererseits gibt es 
Hirnblutungen, die unter keinen apoplektischen Formen auf- 
treten. 
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Man ist gewohnt , jede plötzliche Todesart Apoplexie zn 
nennen, wenn auch die Nekroskopie gar häufig keine Apoplexie, 
d. i. keine Hirnblutung nachweist. Wir erinnern an die plötz- 
lichen Todesarten durch Hydrocephalien , durch Hyperämie oder 
sogenannte Apoplexia vascularis, durch Hirnerschütterung, durch 
Lungen-Hyperämie, Apoplexie und Oedem , durch Herzruptur 
u. s. w. welche sämmtlich die Apoplexie täuschend nachäffen , 
und für Apoplexie diagnostizirt werden. Wir beobachteten Tu- 
berkel, Krebs und kürzlich erst Hydatiden des Gehirns, unter 
der Form einer exquisiten Apoplexie auftreten , von der an der 
Leiche keine Spur zu entdecken war. 

Andererseits findet man an der Leiche Blutergüsse in das 
Gehirn , die sich im Leben durch keine apoplektischen Erschei- 
nungen kund gaben, worauf wir noch später zurückkommen 
werden. Die Ursache dieser Unverlässlichkeit der funktionellen 
Symptomatologie ist bereits erläutert worden. Alle Erscheinung 
geht aus dem pathologischen Produkte oder Individuo hervor. 
Nicht jedes pathologische Individuum muss unumgänglich Er- 
scheinungen setzen , und es können dieselben pathologischen In- 
dividuen verschiedene , und verschiedene pathologische Indivi- 
duen dieselben Erscheinungen hervorrufen. Nach dieser Vorer- 
innerung übergehen wir zur Darstellung der anatomischen , 
d. i. der naturhistorischen und physikalischen Eigenschaften des 
der Apoplexie zu Grunde liegenden pathologischen Produktes, 
um aus demselben die ganze klinische Gestaltung desselben ab- 
zuleiten. 

Apoplexie ist Blutextravasat in das Gewebe des Gehirns. 

Das extravasale Blut heisst apoplcktischer Herd. 

Der apoplektische Herd besteht entweder : 

1. Aus einzelnen kleinen punkt- und striemenartigen Blut- 
austretungen , wobei die interstitielle Hirnsubstanz normal ge- 
blieben, somit nicht verletzt worden ist; 

8. aus zahlreichen kleinen Blutaustretungen , wobei die 
Gehirnsubstanz vielfach verletzt und breiartig weich ist; 

3. aus einem grossen, durch den Zusammenfluss mehrerer 
kleinerer Blutaustretungen gebildeten Blulextravasate , das zer- 
trümmerte Hirnsubstanz in sich enthält, und von zertrümmerter 
Hirnsubstanz umgeben ist; 
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4. aus einem grossen, durch ursprüngliche Vergrösserung 
eines einzelnen kleinen Blutextravasates mittelst fortgesetzter 
Blutung gebildeten Blutextravasate , das in seinem Innern keine 
heigemischte Hirnsubstanz enthält. 

Schon aus dieser Entstehungsweise des apoplektischen Her- 
des wird es klar, dass es Hirnblutungen, somit Apoplexien gibt, 
die sich durch gar keine , oder doch nicht durch exquisite apo- 
plektische Erscheinungen kund geben. Diess ist namentlich bei 
der ersten Entstehungsweise des apoplektischen Herdes der Fall, 
und es wird seine Bildung sich nur dann durch apoplektische 
Erscheinungen äussern, wenn demselben eine bedeutende Hy- 
perämie vorausgegangen , was jedoch , wie wir später aus den 
pathogenetischen Momenten der Hirnblutung ersehen werden , 
nicht immer der Fall ist. 

Auch bei der vierten Entstehungsart des apoplektischen 
Herdes kann längere Zeit Hirnblutung bestehen, bevor sie sich 
als Apoplexie kund gibt, d. i. durch Druck und Läsion des Ge- 
hirns , Bewusstlosigkeit und Lähmungen hervorruft. Hieraus 
erklären wir uns die oft längeren Vorboten der Apoplexie, den 
vollen, harten, kräftigen, nur mässig beschleunigten Puls, der 
häufig einem apoplektischen Anfalle vorausgeht, in der That 
aber schon das Ergebniss einer bereits bestehenden Apoplexie 
ist, die Möglichkeit, durch Venäsektionen einer grösseren Hirn- 
blutung vorzubeugen und den apoplektischen Anfall hintanzu- 
halten, den Befund von apoplektischen Herden und Cysten an 
Leichen, wo im Leben keine apoplektischen Erscheinungen be- 
obachtet wurden. 

Die zweite und dritte Entstehungsweise bedingt eine viel 
zu grosse Schwellung, einen viel zu starken Druck und eine 
viel zu bedeutende Verletzung der Hirnsubstanz, um nicht rasch, 
ja oft mit Blitzesschnelle den apoplektischen Anfall , d. i. Zu- 
sammenstürzen, Bewusstlosigkeit, Lähmungen, röchelnden Athem 
u. s. w. hervorzurufen. 

Der apoplektische Herd kommt am häufigsten im Gross- 
hirne vor, seltener im Kleinhirne, noch seltener im Pons und 
nur ausnamsweise in den Vierhügeln, im Pcdunkulus, in der 
Medulla oblongata , fast nie im Balken , im Gewölbe, im Amons- 
hornc u. s. w. 

Iii 
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Im Grosshirn selbst sind es vor allen die Seh-, die Strei- 
fenhügel und die graue Substanz der Windungen, in denen der 
apoplektische Herd seinen Sitz aufschlägt. Von den Seh- und 
Streifenhügeln breitet er sich nach dem Marklager der Hemisphä- 
ren aus. Ursprünglich und ganz vorzüglich wird daher die graue 
Substanz vom apoplektischen Herde betroffen, und man unter- 
scheidet eine periphere oder Apoplexie der Gehirnrinde, und 
eine centrale oder Apoplexie des inneren Gehirnmarkes. 

Wenn wir auch dieser anatomischen Unterscheidung kli- 
nisch nicht nachfolgen können, weil uns die Physiologie über 
die Funktionen der verschiedenen Gehirntheile in Zweifel lässt, 
so ist doch dieselbe , selbst bei dem unsicheren Standpunkte un- 
seres physiologischen Wissens, nicht ganz ohne Nutzen für die 
funktionelle Symptomatologie und die hieraus zu schöpfende Dia- 
gnostik der Apoplexie. 

Blutergüsse in den Sack der Arachnoiden, die sogenannte 
Apoplexia arachnoid ealis, wie wir sie an derLeiche ei- 
nes am lentescirenden Typhus Verstorbenen beobachteten, werden 
gewöhnlich sehr gut, d. i. ohne Störungen der Hirnfunktionen ver- 
tragen, ohne Zweifel, weil sie sich allmälig bilden, die Hirn- 
substanz nicht verletzen, und weil sich diese dem allmäligen Dru- 
cke akkommodirt. Ein gleiches beobachteten wir bei der Apo- 
plexia meningea , wo der Bluterguss an der Konvexität der He- 
misphären, zwischen Pia mater und Arachnoidea, oder zwischen 
ersterer und den Hirnwindungen , theils in grösserer Ausdeh- 
nung , theils hie und da zerstreut , statt fand , und in Begleitung 
von Skorbut, Tuberkulose und anderartigen hämorrhagischen Ex- 
sudaten auftrat. 

In anderen Fällen erzeugten die Blutungen der Pia mater 
erst in den letzten Tagen Delirien, Sopor und Erbrechen; Er- 
scheinungen, die durch Zunahme des Hirndruckes erklärbar sind, 
und die bei apoplektischen Herden in der Gehirnrinde, wenn sie 
gross genug und rasch entstanden waren, stets beobachtet wurden. 

In den vorderen Hirnlappen wurden theils Cysten, theils 
frische apoplektische Herde von geringerer Grösse gefunden, 
ohne dass je Erscheinungen einer Apoplexie vorausgegangen wä- 
ren; eine Wahrnehmung, die auch mit denjenigen pathologischen 
und physiologischen Beobachtungen übereinstimmt, denen zu 
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Folge eitrige Zerstörungen eines ganzen Hirnlappens beim Men- 
schen gar keine, und Abtragung beider Hemisphären bei Thie- 
ren nur sehr untergeordnete Störungen der Intelligenz und der 
selbstbewussten Empfindung hervorbringen. Apoplektische Herde 
von Haselnussgrösse im kleinen Gehirn hatten gar keine apoplek- 
tischen Erscheinungen zur Folge, und scheinen die physiologi- 
sche Behauptung, dass das kleine Gehirn als Koordinator der 
willkürlichen Bewegung , nicht aber als Motor selbst zu betrach- 
te n ist, zu bestätigen. 

Ein kleiner apoplektischer Herd im rechten Sehhügel allein 
hatte vorübergehende Lähmung, aber weder Erweiterung der Pu- 
pille, noch sonstige Beeinträchtigung des Sehvermögens zur Fol- 
ge. Es scheint, dass ein grosser Theit des Sehhügels verletzt 
werden könne , ohne dass Lähmung der entgegengesetzten Seite 
erfolgen müsse, und dass die Sehhügel überhaupt in keiner so 
nahen Beziehung zum Sehvermögen stehen, als man der Etymo- 
logie und dem Verlaufe des Nervus opticus nach glauben sollte. 

Ein kleiner apoplektischer Herd an der Varolsbrücke hatte 
Rückwärtsziehen des Kopfes, Kontrakturen der Halsmuskeln, 
Schmerzen im Nacken, stöhnendes Athmen, Zittern der Glieder, 
aber weder volle Bewusstlosigkeit, noch halbseitige Lähmung zur 
Folge. 

Diese Erscheinungen stimmen mit den physiologischen Un- 
tersuchungen in so ferne überein, als diese darthun, dass das 
verlängerte Mark und die mit diesem innig verbundene Varols- 
brücke, der Einigungspunkt zwischen Kopf- und Rumpfnerven, 
der Regulator der Respirationsmuskeln, der Silz der Empfindung, 
aber nicht des Willenseinflusses ist. 

Die eminentesten, unter dem grellen Bilde des Schlages auf- 
tretenden Apoplexien mit plötzlicher Bewusstlosigkeit, Zusam- 
menstürzen, Lähmungen der einen Seite und röchelndem Athem, 
waren immer die, bei denen der apoplektische Herd die Seh- 
und Streifenhügel betraf, von da oft, nachdem er das Septum 
und den Fornix durchrissen, in die zweite Seitenkammer, und 
von dieser in die dritte und vierte Kammer, bis gegen die Brü- 
cke und das verlängerte Mark sich ausbreitete. 

Die experimentale Physiologie hat nachgewiesen, und un- 
zählige pathologische Beobachtungen haben es bestätiget, dass 

16 * 
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Verletzungen der Seh- und Slreifenhügel auf die Bewegung der 
Antlitz-, insbesondere aber auf die der Rumpfmuskeln nach dem 
Gesetze der seitlichen Kreuzung den wesentlichsten Einfluss üben, 
indem leichte Reize Zuckungen, Druck und Läsion aber Läh- 
mungen in denselben hervorbringen. Aus der Verletzung der 
Seh- und Streifenhügel mittelst des in denselben eingebetteten 
apoplektischen Herdes muss daher allerdings die halbseitige Läh- 
mung ganz vorzüglich erklärt werden, wiewohl nicht zu läug- 
nen ist, dass jede Verletzung des Gehirns, sie mag an was im- 
mer für einer Stelle desselben Statt finden, Störungen der Be- 
wegung, dass daher auch apoplektische Herde in einem Lappen 
der Hemisphären, an den Hirnwindungen, ja selbst im kleinen 
Gehirne halbseilige Lähmungen hervorbringen können. 

Rücksichtlich dieser Lähmungen ist jedoch zu bemerken, 
dass sie nur dann anhaltend sind, wenn der sie bedingende apo- 
plektische Herd von einer so beträchtlichen Grösse ist, dass er 
einen grossen Thcil der Hemisphären zerstört , oder doch einen 
namhaften Druck auf das ganze Gehirn, somit auch auf den Sehr 
und Streifenhügel ausübt. 

Kleine, ausserhalb der Seh- und Streifenhügel gelagerte 
apoplektische Herde werden daher gewöhnlich nur vorüberge- 
hende Hemiplegien erzeugen, und es beweisen diese unläugba- 
ren Thatsachen nur, dass die, die Bewegung der Extremitäten 
vermittelnden Nervenfasern in dem Seh- und Streifenhügel keine 
strenge Abgrenzung finden, sondern sich von da aus noch wei- 
ter im Gehirn verzweigen; sie beweisen aber nichts gegen die 
Wichtigkeit und Notwendigkeit der Seh- und Streifenhügel zur 
Vermittelung der Bewegung der Extremitäten, deren vorzüglich- 
ste, wenn auch nicht ausschliessliche Apparate sie vielmehr dar- 
stellen. 

Niemand wird in Abrede stellen, dass die Verdauung durch 
den Magen bewirkt wird, und doch wird es Niemanden beifal- 
len, zu behaupten, dass die Verdauung nur durch Verletzungen 
des Magens, und nicht auch durch die anderer Organe, z. B. der 
Lunge, der Leber, des Uterus u. s. w. auf eine sekundäre Weise 
gestört werden könne. Warum sollte diese Folgerung nicht auch 
bei den verschiedenen Organen des Gehirns ihre Giltigkcit ha- 
ben? Zugegeben, dass die Seh- und Streifenhügel das Organ der 
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Bewegung der Extremitäten sind, warum sollten nicht auch Ver- 
letzungen der Hemisphären störend auf die Bewegung der Extre- 
mitäten einwirken, da zwischen den Hemisphären und zwischen 
den Seh- und Streifenhügeln eine gewisse physiologische Ver- 
bindung stattfindet , in Folge welcher Störungen der Thütigkeit 
in jenen, auch Störungen der Thätigkeit in diesen hervorrufen 
können. Warum sollen gerade die einzelnen Hirnorgane ganz 
isolirt, ohne lebendiger Verbindung unter einander dastehen? 
Weil es ein Organ im Gehirn gibt , welches im Stande ist , die 
Bewegung der oberen Extremitäten zu vermitteln, soll wegen 
dem die Thätigkeit dieses Organes nicht auch durch Verletzungen 
entfernter Hirnorgane gestört werden können? Die Existenz be- 
stimmter Hirnorgane schliesst ja noch nicht die Synergie und 
physiologische Verbindung aller Hirnorgane unter einander aus. 

Was von den in den Hemisphären oder in den Windungen 
des Grosshirns lokalisirten apoplektischcn Herden gilt, gilt auch 
von den im Kleinhirn lokalisirten apoplektischen Herden. Kleine, 
apoplektische Herde des Kleinhirns haben, wie bereits erwähnt 
wurde, gar keine, oder nur vorübergehende Lähmungen und 
Störungen der übrigen Hirnfunktionen zur Folge. Grosse apo- 
plektische Herde des Kleinhirns verhalten sich so, wie grosse 
apoplektische Herde des Grosshirns. Apoplektische Herde des 
Kleinhirns kommen selten allein vor, gewöhnlich sind sie mit 
apoplektischen Herden des Grosshirns kombinirt, und hierin mag 
vorzüglich die Ursache liegen, warum apoplektische Herde des 
Kleinhirns unter denselben Erscheinungen auftreten, wie die apo- 
plektischen Herde des Grossliirns. 

Die Grösse des apoplektischen Herdes variirt von der Grösse 
eines Mohnsamens bis zu der einer Mannsfaust und darüber. Wel- 
chen Einfluss die Grösse des apoplektischen Herdes auf die Ver- 
richtungen des hiervon betroffenen Gesammthirns und seiner ein- 
zelnen Theile, somit auch auf die Erscheinungen der Apoplexie 
übt, ist zwar vorhinein einleuchtend, und kann zum Theile aus 
dem so eben Gesagten entnommen werden. Die grössten Herde 
kommen gewöhnlich da vor, wo sie am häufigsten vorzukom- 
men pflegen. Die apoplektischen Herde der Seh- und Strcifen- 
hügel sind daher nicht nur die häufigsten, sondern auch die gröss- 
ten. Hieraus wird erklärbar, warum die Apoplexie in der Mehr- 
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zahl der Falle unter denselben eminenten Erscheinungen auf- 
tritt, daher sicherer, als jedes andere Gehirnleiden diagnosti- 
zirt werden kann. 

Die Verletzungen, die ein apoplektischer Herd unmittelbar 
in dem betroffenen Hirntheile sefzt, machen noch nicht den In- 
begriff derjenigen Erscheinungen aus, die die Apoplexie be- 
zeichnen. Aber je grösser der apoplektische Herd, desto grös- 
ser ist die Verdrängung des Gehirns aus seinem 
Räume. Die Hirnhemisphäre wird insbesondere an die Dura 
mater und die Schädelwand angedrängt, die Windungen werden 
abgeplattet , die Gefösse der inneren Hirnhäute komprimirt. Von 
diesem Drucke der Grosshirnhemisphären müssen die Bewusstlo- 
sigkeit, das Zusammenstürzen, der Sopor, die Delirien, die Er- 
scheinungen der gestörten Inlelligenz , der Sinnesperceptionen 
und der bewusstlosen Empfindung, aber nicht von der Verlet- 
zung selbst abgeleitet werden. 

Die grossen apoplektischen Herde sind es insbesondere, 
welche durch Paralysirung der Herz- und Gefässnerven , Blässe 
und Verfallenheit des Gesichts , kühle Extremitäten , langsamen, 
kleinen, schwachen Puls, und hiemit dasjenige Bild der Apople- 
xie erzeugen, das man mit dem Namen des Nervenschlages, der 
Apoplexia nervosa bezeichnet. Die Apoplexia nervosa ist 
somit, wenn man von den seltenen Fällen einer durch unnach- 
weisbare materielle Veränderungen bedingten Gehirnlähmung ab- 
strahirt, in den meisten Fällen, eine durch grosse apoplektische 
Herde veranlasste Apoplexia sanguinea. 

Grosse apoplektische Herde verursachen durch Druck auf 
das verlängerte Mark, Lähmung der die Respiration vermittelnden 
Nerven, in Folge dieser Schleimrasseln , schnarchendes Athmen, 
Röcheln. Man hat nicht ermangelt, diese Apoplexie als eine 
Schleimmetastase zu betrachten , und sie mit dem Namen des 
Schleiinschlages zu belegen, wie denn überhaupt durch Metasta- 
sen jeder Unsinn in der Medizin vertheidigt werden kann. Ge- 
wiss ist es, dass die Erscheinungen des Schleimrasselns , phy- 
siologisch betrachtet, auf ein sehr grosses Blutextra vasat im Ge- 
hirn und auf nahe Lebensgefahr hindeuten. 

Die grossen apoplektischen Herde sind es , die jene nieder- 
schlagenden Apoplexien mit plötzlichem Zusammenstürzen und 
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Bewusstlosigkeit hervorrufen, die der Apoplexie überhaupt den 
Namen des Schlages zugezogen. Ohne Zweifel koincidiren Be- 
wusstlosigkeit in Folge starken Hirndruckes, und Lähmung der 
einen Seite in Folge der Verletzung der Seh- und Streifenhügel 
bei grossen apoplektischen Herden, ganz vollkommen in einem 
und demselben Augenblicke. Der Umstand jedoch , dass Apo- 
plektische gewöhnlich nach der Seite und rücklings stürzen, dass 
in selteneren Fällen Lähmung der einen Seite ohne alle Störung 
des Bewusstseins erfolgt, und der Kranke nach der gelähmten 
Seite gleichsam zusammenbricht, spricht dafür, dass das Zusam- 
menstürzen zwar schon eine natürliche Folge der eintretenden 
Bewusstlosigkeit ist, dass es aber durch die gleichzeitig entstan- 
dene Lähmung näher bedingt und bestimmt werde. 

Wie bei Betrachtung der Encephalitis bereits erwähnt wurde, 
bewirken grosse apoplektische Herde durch starken Druck auf das 
Gehirn und durch umfangreiche Zerstörung seiner Substanz, häu- 
fig nicht nur halbseitige, sondern auch allgemeine Lähmungen 
aller Extremitäten. Der Kranke ist dann gewöhnlich todtenbleich, 
röchelt, ist ganz bewusst- und empfindungslos, und lässt jede 
der emporgehobenen Extremitäten, in Folge ihrer Eigenschwere, 
gleich wieder fallen. Solche Fälle von Apoplexien können be- 
greiflicher Weise von anderen plötzlichen Todesarten durch se- 
röse Apoplexie, Lungenhyperämie, Asphyxie, Herzruptur u. s. w. 
nicht leicht unterschieden werden. Grosse apoplektische Herde 
sind daher weit entfernt, die Diagnose der Apoplexie zu erleich- 
tern. Wie sehr Bewusst- und Empfindungslosigkeit, anhaltendes 
Koma oder anhaltende Delirien eine Folge grosser apoplektischer 
Herde , daher immer mit grosser Lebensgefahr verbunden sind, 
geht aus dem Gesagten hervor. 

Was nun aber von den ganz kleinen, kaum die Grösse ei- 
nes Mohnsamen-, Hanf-, Erbsenkornes überschreitenden apo- 
plektischen Herden zu halten ist, dürfte nicht schwer zu ent- 
nehmen sein. Apoplektische Herde von dieser Grösse vermögen 
nämlich für sich durchaus keine auffallenden Störungen der Ge- 
ll irnfunktionen und apoplektische Erscheinungen hervorzurufen. 
Wir haben weit grössere apoplektische Herde , als die eben ge- 
nannten, im Gross- und Kleinhirne sowohl im frischen, als im 
Cystenzustande getroffen, die theils gar keine. Ihcils leichte vor- 
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übergehende Erscheinungen von Schwindel, Kopfschmerz, Flim- 
mern, Ohrensausen, Trübsinn, Lähmung der einen, vorzüglich 
der oberen Extremität im Leben hervorriefen. Wenn aber ande- 
rerseits bewährte Kliniker behaupten, dass selbst sehr geringe 
Hirnblutungen apoplektische Erscheinungen , namentlich Zisam- 
menstürzen und Hemiplegie hervorrufen, so geben wir dieses recht 
gerne zu , glauben jedoch in diesen Fällen die Summe der apo- 
plektischen Erscheinungen ganz vorzüglich der dem Blutauslritte 
vorangehenden Gehirnhyperämie zuschreiben, und den Haupt- 
beweis für diese unsere Behauptung darin suchen zu müssen, dass 
gerade solche Apoplexien, namentlich aber die sie begleitende 
Hemiplegie, nach geschehenem Blutaustritte bald wieder gut wer- 
den, weil nämlich mit dem geschehenen Blutaustritte die Hyper- 
ämie ihr Ende erreicht, und das Gehirn von seinem Drucke be- 
freit wird. 

Der von der Apoplexie betroffene Kranke erfreut sich nun, al- 
lem Anscheine nach, seiner vorigen guten Gesundheit. Aber in sei- 
nem Gehirn gehen Veränderungen vorsieh, die oft selbst der schär- 
festen Beobachtung unzugänglich bleiben. Es bildet sich nämlich, 
wie wir später sehen werden , die apoplektische Cyste mit ihren 
unausbleiblichen Folgen der partiellen Atrophirung, Verödung 
und Sklerosirung der Gehirntextur, und bedingt Schädelvakuum, 
neue Anfälle von Hyperämie oder Apoplexie, Oedem, Encepha- 
litis, weisse und gelbe Erweichung. Der nur leise vom Schlage 
Berührte kann sich daher häufig nicht wieder gänzlich erholen. 
Vor Allem verliert der Geist seine vorige Schärfe , die Fantasie 
ihre Lebhaftigkeit, das Gedächlniss seine Frische, das Gemüth 
seine Heiterkeit. Der Muskelton ist allenthalben vermindert, da- 
her die Gesichtszüge ausdruckslos und blöde , die Haltung des 
Kumpfes nachlässig, der Gang minder fest und sicher. Kopf- 
schmerz, Schwindel, Ohrensausen, Flimmern, ziehende Schmer- 
zen, Kälte, Steifheit, Taubsein der Glieder, belästigen den Kran- 
ken, bald anhaltend, bald in verschiedenen Zwischenräumen. 

Alle diese Erscheinungen sind die Folgen eines kleinen apo- 
plektischen Herdes, und gehen, da eine Hirnblutung sehr häufig 
eine zweite zur Folge hat, sehr häufig einem apoplektischen An- 
falle voran. Sie werden daher um so gewisser für Vorboten 
eines apoplektischen Aufalles gehalten, als der erste apoplekti- 
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sehe Anfall, durch den sie auf sekundäre Weise veranlasst wur- 
den , eben wegen der Kleinheit des apoplektischen Herdes oft 
spurlos vorüberging' , und ganz unerkannt oder doch ungeachtet 
geblieben. 

Wir leiten daher von den kleinen apoplektischen Herden, 
die einer Apoplexie oft Monate und Jahre lang vorausgehen, 
die Vorbot en ab, und werden auf diesen Gegenstand noch 
später zurückkommen. 

Die Anzahl der apoplektischen Herde ist verschieden. Ge- 
wöhnlich ist nur einer, seilen sind mehrere Tür sich allein, häu- 
fig aber neben einem grossen vorhanden. 

Mehrere für sich allein vorkommende apopleklische Herde 
sind gewöhnlich klein, von der Grösse eines Mohn-, Hirse-, Hanf- 
korncs. Sie werden sich daher eben so wie die kleinen Herde 
verhalten , und es kann nur die ihnen vorangehende Hyperämie 
Druck und apopleklische Erscheinungen erzeugen. 

Bemerkenswert!! ist jedoch hierbei, dass oft mehrere kleine 
apoplektische Herde zu einem grösseren und zu einem grossen 
zusaminenlliessen. Auf diese Weise kann es geschehen, dass Vor- 
boten oder leichtere Erscheinungen der Apoplexie , namentlich 
Schwindel, Betäubung, Kopfschmerz, halbseilige Lähmung des 
Mundwinkels, der Zunge, stammelnde Sprache, Schwäche, Taub- 
sein der Extremitäten , insbesondere des Armes, Tage lang vor- 
ausgehen, bevor es zur höheren Entwicklung des apoplektischen 
Anfalles kommt, dass daher, wie man zu sagen pflegt, der 
Kranke früher vom Schlage gestreift, und dann erst gänzlich 
niedergeschlagen wird. Wir werden auf das Dasein mehrerer 
kleiner, in einem grossen zusammenfassenden Herde um so ge- 
wisser schliessen, wenn nicht schon einmal ein apoplektischer 
Anfall vorausgegangen , und die so eben aufgezählten Erschei- 
nungen als Folge der Cystenbildung und Hirnatrophie betrachtet 
werden müssen. 

Der Inhalt des Herdes bietet mancherlei Verschiedenheiten 
dar. Das extravasale Blut enthält in seinem Inneren Beimischun- 
gen von zertrümmerter Hirnsubstanz, oder nicht, und mannigfal- 
tig sind Arl und Grad seiner Gerinnung. Bald besteht es aus 
einem gleichförmigen dicklichen Magma, bald aus einem flüssi- 
gen und klumpig geronnenem Theile, bald aus Serum und Ku- 
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chen, bald aus diesem allein, bald aus klumpigen, franzformi- 
gen oder heutigen , den schwarzrothen Kuchen durchziehenden, 
bald aber aus peripheren , die Placenta und das Serum einkap- 
selnden und zugleich in der Tiefe der Placenta sitzenden cen- 
tralen klumpigen Gerinnungen des Faserstoffes. Apoplektischc 
Herde , die im Gefolge des Skorbutes und anderer hämorrhagi- 
scher Exsudate vorkommen , boten stets ein flussiges Blut dar. 

Wenn wir auch vom Standpunkte unserer bisherigen Erfah- 
rungen nicht anzugeben im Stande sind, welche Einzelnheiten in 
der klinischen Form die Art der Gerinnung und die Gestalt des 
apoplektischen Herdes hervorbringt, so glauben wir doch be- 
merken zu müssen, dass flüssige apoplektische Herde nicht 
diese eminenten Erscheinungen der sogenannten foudroyanten 
Apoplexie hervorrufen werden, wie die dichten und festgeron- 
nenen, woran wohl der geringere Grad der vorangehenden 
Hyperämie, die allmälige Bildung des apoplektischen Herdes, 
seine Diffusibilität und der gleichmässige Druck, so wie die ge- 
ringere Zerstörung der Hirntextur, ihren Antheil haben. Wir 
beobachteten diess namentlich bei einer 76jährigen Pfründnerin, 
bei der sich in Folge von Varikositäten der Hirngefasse, in jedem 
Seitenventrikel 1 Unze flüssigen Blutes ohne augenfällige Läsion 
der Hirntextur, ohne seitliche Lähmung, und in den ersten Tagen 
der Krankheit selbst ohne Aufhebung des Bewustseins vorfand. 

Wichtiger und entschiedener ist der Einfluss , der die Art 
der Gerinnung oder die Form des apoplektischen Herdes auf seine 
Resorption, auf die Bildung und Schliessung der Cyste, somit 
auf diejenigen Erscheinungen und Zustände ausübt , die wir im 
weiteren Verlaufe der Apoplexie und selbst noch im Stadio der 
Konvalescenz zu beobachten Gelegenheit haben. 

Der Inhalt des apoplektischen Herdes muss , wenn Heilung 
erfolgen soll , sich verflüssigen. Die enthaltenen Trümmer der 
Hirnsubstanz, Fibrin und Blutkörperchen lösen sich, das Pigment 
erbleicht , das Extravasat wird in eine klare oder weisslich trübe 
Flüssigkeit verwandelt, oft mit, oft ohne alle Spuren eines 
Pigmentes. Gleichzeitig gehen an den Wandungen des Herdes 
Veränderungen vor sich , die in Form von Zotten in das Kavum 
des Herdes hereinhängen , die Gehirnsubstanz löst sich auf, die 
Innenfläche des Herdes erhält allmälig ein geebnetes Aussehen, 
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es entsteht ein sogenannter reaktiver Entzündungsprozess , des- 
sen Endresultat in der Bildung der apoplek tischen Cyste 
und in der Auskleidung derselben , mit einer , allem Anschein« 
nach serösen Membran besteht. 

Mit dieser Weitergestaltung des apoplektischen Herdes hängt 
die weitere Gestaltung der Erscheinungen der Apoplexie innig 
zusammen. 

Nach geschehenem Extravasate lässt die Hyperämie , eben 
weil sie sich in diesem einen Ausweg verschafft, nach. Im sel- 
ben Verhältnisse wird der Druck auf das Gehirn geringer, und 
der bewusst- und sprachlose Kranke erlangt wieder zum Theile 
oder ganz seine Besinnung, um so mehr als es der Analogie 
mit anderen Blutungen nach zu urtheilen, wahrscheinlich ist, 
dass das gebildete Extravasat, selbst wenn es eine gleichförmig 
dicke geronnene Masse darstellt, die weitere Blutung zu stil- 
len im Stande ist. 

Bald nach geschehenem Exsudate entsteht auch die er- 
wähnte reaktive Entzündung in Folge mechanischer Läsion und 
Druckes. Der blasse Kranke wird roth, die kühlen Extremitä- 
ten werden warm , der kleine und leere Puls wird gross , voll 
und stark und mässig beschleunigt. Es stellen sich Kopfschmerz 
und nicht selten Delirien und Sopor neuerdings ein. Diese Er- 
scheinungen nach erlittenem Schlaganfalle, treten um so intensi- 
ver auf, je grösser der apoplektische Herd, je kräftiger, je 
sensibler, je geneigter durch Trunksucht, Geistesanstrengungen, 
konsumptive Leiden der Kranke zu passiven Stasen. Sie sind 
nothwendige Folgen des beginnenden Involutions-Prozesses des 
apoplektischen Herdes, oder des beginnenden Heilungsprozesses 
der Apoplexie, keineswegs aber Vorboten eines neuen apoplek- 
tischen Anfalles. In unbegründeter Furcht und im Irthumc be- 
fangene Aerzte pflegen diese Aeusserungen der Involution mit 
Aderlässen und Blutegeln energisch zu bekämpfen. Ein Verfah- 
ren , welches offenbar nutzlos und schädlich ist , und nur dann 
einigermassen gerechtfertiget erscheint, wenn die Erscheinungen 
der Entzündung exorbitant, und von ihren Produkten Vermeh- 
rung des Hirndruckes und des Detritus zu besorgen sind. 

Der apoplektische Herd ist durch allmälige Verengerung. 
Schliessung und Verödung der apoplektischen Cyste noch einer 
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weiteren Involution oder Heilung fähig. An der Stelle der apo- 
plektischcn Cyste bleibt eine Narbe zurück. Die apoplcktische 
Cyste bildet sich binnen 9 bis 3 Monaten aus, die Zeit ihrer 
gänzlichen Schliessung lässt sich nicht näher bestimmen. Grosse 
Cysten , Cysten mit vaskularisirter Auskleidung , Cysten mit pe- 
ripherer und centraler Fasergerinnung, Cysten nach peripheren 
Apoplexien , heilen schwer oder gar nicht. 

Aus den ferneren Involutionsverhallnissen des apoplekti- 
schen Herdes geht somit hervor, dass die wichtigsten Erschei- 
nungen einer Apoplexie, wie sie durch grosse apoplektische 
Herde im Seh- und Streifenhügel veranlasst werden, erst nach 
Monaten allmälig verschwinden können. Zuerst kehrt das Be- 
wusstsein zurück, was durch Verminderung des Hirndruckes in 
Folge verminderter oder gänzlich erloschener Hyperämie erklär- 
bar ist. Mit dem Bewusstsein stellt sich die Sinnespcrception und 
Sprache zunächst ein, weil letztere bei weitem nicht immer 
durch Lähmung der Zungen- und Kehlkopfmuskeln, sondern viel 
häufiger durch Unterbrechung des Bewusstseins bedingt zu werden 
pflegt. Mit dem Eintritte des Bewusstseins wird auch der Willens- 
einfluss wieder hergestellt , dem die Schliessmuskeln der Blase 
und des Rektums sofort wieder gehorchen. 

Grosse Extravasate, die Septum und Fornix durchbrechen, 
und durch die dritte Kammer sich den Weg bis zu den Vier- 
hügeln bahnen , haben immer in Folge der Lähmung der Mus- 
kelfasern der Iris, starke Verengerung der Pupille zur Folge. Es 
ist daher ein Symptom starker Extravasation und ein schlechtes 
Zeichen , wenn sich die Pupille nicht binnen den ersten Tagen 
nach dem apoplektischen Anfalle erweitert , und gegen das Licht 
reagirl. 

Nachdem aber diese Abnahme der apoplektischen Erschei- 
nungen schon in den ersten Tagen des apoplektischen Anfal- 
les, bloss in Folge des verminderten Hirndruckes vor sich geht, 
folgt die Abnahme der anderen Erscheinungen, und namentlich 
die der seitlichen Lähmung, nur allmälig mit der Resorption des 
Extravasates, mit der Bildung, Schliessung und Vernarbung der 
apoplektischen Cyste gleichen Schritt haltend, nach. Zuerst kehrt 
die Bewegung in den unteren , dann erst in den oberen Extre- 
mitäten allmälig zurück. Es scheint somit , dass die motorischen 
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Nerven der oberen Extremitäten bei der durch Druck und Läsion 
erzeugten Lähmung mehr betheiliget sind , als die motorischen 
Nerven der unteren Extremitäten, und es spräche dieser Umstand 
für eine gewisse Selbstständigkeit und positive Theilnahmc des 
Rückenmarkes an der willkürlichen Bewegung durch Absendung 
eigener Primilivfasern. 

So verlauft die Apoplexie , wenn es zur Cysten- und Nar- 
benbildung kommt , im günstigen Falle. 

Sie tödtet aber auch bald nach dem Anfalle durch Druck 
und Läsion, wobei natürlicher Weise die Erscheinungen der 
beginnenden Involution des apoplektischen Herdes nicht hervor- 
treten, sondern Bewusstlosigkeit , Anästhesie, allgemeine Läh- 
mung, Rhonchus, kontrahirte Pupille, neben einem blassen, ein- 
gefallenen Gesichle , einem kleinen , langsamen , später accele- 
rirten Pulse fortbestehen , oder sie tödten während den Erschei- 
nungen der ersten Involutionsperiode des apoplektischen Her- 
des , der übermässig auflodernden konsekutiven Entzündung, 
was wohl seltener der Fall ist. 

Apoplexien, welche binnen wenigen Stunden oder Tagen 
nach dem Anfalle spurlos verschwinden, liegen entweder bloss 
vorübergehende Hyperämien, sogenannte Vascularapoplexie, oder 
nur unbeträchtliche, ausser dem Bereiche der Seh-, der Strei- 
fen-, der Vierhügel , der Brücke , der Grosshirnschcnkel , des 
verlängerten Markes , somit grösstentheils in den Hemisphären 
des Gross- oder Kleinhirnes gelagerte apopleklische Herde zu 
Grunde, die um so leichter heilen, als sie gewöhnlich klein sind, 
daher keine bedeutenden Zerstörungen der Hirntextur verursa- 
chen, und keine umfängliche Atrophirung, Verödung und Sklc- 
rosirung der betreffenden Hirnfasern zurücklassen. 

Es ist aus dem allmäligen Involutionsvorgange im apoplek- 
tischen Herde zugleich begreiflich, dass bei grösseren apoplek- 
tischen Herden vor der Schliessung und Vernarbung der apo- 
plektischen Cyste, somit während des ganzen Heilungsprozesses, 
in Folge des im geringeren Grade fortbestehenden Druckes, der 
von Zeit zu Zeit eintretenden Kongestionen und reaktiven Entzün- 
dungen und des allmäligen Hirnschwundes, Kopfschmerz, Be- 
täubung, Schwindel, Ohrensausen, Flimmern, Kälte, Steifheit, 
Taubsein, ziehende Schmerzen der gelähmten, oft auch der an- 



Digitized by Google 



«54 

<leren Extremitäten, Lähmung der Backen- und Zungenmuskeln, 
daher träge, undeutliche Sprache, Beschwerlichkeit im Kauen auf 
einer Seite, Speicheln, Blasen im Schlafe, Hemiplegie, Gedächt- 
nissschwäche, Unvermögen zu tiefem, anhaltendem Denken, Fa- 
tuität, Gemüthsverstiiiimung, Weinerlichkeit u. s. w. in verschie- 
denen Graden und Zeitverhältnissen fortdauern, und dass selbst 
der Tod wegen gehemmter Innervation durch Lähmung der Kreis- 
laufs- und Respirations-Organe, durch zurückgesetzte Ernährung, 
Tabes, Marasmus, Anämie, Hydrops, noch vorder Schliessung 
der Cyste eintreten könne, eine Thatsache, die wir bei Apoplek- 
tischen täglich zu beobachten Gelegenheit haben. 

Aber selbst mit der vollständigen Schliessung und Vernar- 
bung der apoplektischen Cyste ist die Gesundheit des von der 
Apoplexie Betroffenen nicht vollständig hergestellt. 
Substanzverlust und Schwund der vom apoplektischen Herde be- 
troffenen Nervenprimitivfasern, Verdichtung und Verhärtung der 
Gehirnsubstanz, Schädelvakuum und Varikosität der Gehirnge- 
fässe sind , zumal nach grossen apoplektischen Herden, die ge- 
wöhnlichen anatomischen Veränderungen, die durch Schliessung 
apoplektischcr Cysten im Gehirne veranlasst, und bleibend als 
solche zurückgelassen werden. 

Dass diese anatomischen Veränderungen im Gehirne, die 
Thätigkeiten desselben theils unmittelbar, theils mittelbar, indem 
sie wieder andere Veränderungen nach sich ziehen, stören müs- 
sen, ist einleuchtend. Der Schwund, der vom apoplektischen 
Herde betroffen gewesenen Primitivfasern ist die vorzüglichste 
Ursache , warum nach exquisiten Apoplexien die seitliche Läh- 
mung der Extremitäten fast nie vollständig gehoben wird. Immer 
bleiben wegen gehemmter Innervation vom geschwundenen Hirn- 
theile aus , und wegen Mangel an Uebung der gelähmt gewese- 
nen Extremitäten, Schwäche und Empfindlichkeit in denselben 
zurück, daher der unsichere Gang der Apoplektischen noch viele 
Jahre hindurch, die Schmerzen nach jeder Anstrengung, die Rheu- 
matismen nach jeder Witterungsveränderung, das Ameisenkrie- 
chen, das sogenannte Einschlafen und Bainstigwerden in den 
gelähmten Extremitäten u. s. w. 

Zum Schwunde gesellt sich Sklerose des Gehirns, die um 
so umfangreicher ist, je umfangreicher oder zahlreicher die apo- 
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piektischen Herde und je heftiger die konsekutive Hirnentzün- 
dung waren. Stumpfsinn, Gedächtnissschwäche, Blödsinn, kind- 
lich reizbare Gemüthsstimmung , unbegründetes Lachen oder 
Weinen, allgemeine Muskelschwäche, sind die natürlichen Fol- 
gen dieses Verödens und vorzeitigen Alterns des Gehirns. 

Von höchster Wichtigkeit ist das durch den Substanzverlust 
nach Schliessung der apoplektischen Cyste erzeugte Schädelva- 
kuum ; denn es bedingt neue Hyperämien und neue apoplektische 
Anfälle, daher die tausendjährige klinische Erfahrung, dass Apo- 
plexien so leicht rezidiviren. 

Dass Varikosität der Hirngefässe Veranlassung zum Hirn- 
drucke und zu Hyperämien , daher zu periodischen Kopfschmer- 
zen, Schwindel, Sinnestäuschungen, zu Hydrocephalien und neuen 
Schlaganfüllen werden, ist aus ihrer physikalischen Wirkung 
einleuchtend, und wird an von Apoplexie Rekonvaleszirenden 
täglich bewahrheitet. 

Bevor wir nun zur Pathogcnie der Apoplexie übergehen, 
wollen wir noch bei einzelnen klinischen Verhältnissen derselben, 
die nicht schon aus den anatomischen Verhältnissen des apoplek- 
tischen Herdes abgeleitet worden sind, verweilen, und zugleich, 
so weit es im Bereiche dieser Abhandlung liegen kann, auf die 
Unterschiede hindeuten, die zwischen der Apoplexie und der 
Encephalitis statt finden, da die Aehnlichkcit dieser zwei For- 
men gewiss jedem physiologischen Kliniker schon längst aufge- 
fallen sein wird, so wie endlich schliesslich uns noch einige 
Bemerkungen über die periphere Apoplexie erlauben. 

Eine nicht unerhebliche, auf die Therapie Einfluss neh- 
mende Frage ist es : ob der Apoplexie überhaupt, und insbeson- 
dere solche Vorboten vorausgehen , dass man sie aus 
diesen prognostiziren kann? 

Alle Kliniker stimmen darin überein, dass es Apoplexien 
m i t und ohne Vorboten gebe , und man ist genöthigt , wenn 
man die tägliche Erfahrung hierüber zu Rathe zieht , dieser Be- 
hauptung vollkommen beizupflichten. Es ist aber der Mühe 
werth und nothwendig, die Vorboten der Apoplexie etwas näher 
kennen zu lernen , und anatomisch zu analysiren , wenn anders 
hieraus ein Gewinn für die Diagnose und Therapie der Apoplexie 
erwachsen soll. 
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Wir haben im Verfolge dieser Blätter zu wiederholten 
Mulen erinnert, dass die Apoplexie keineswegs immer eine Sub- 
stantive Krankheit, sondern eine einer Meningitis, Encephalitis, 
akuten Meningealtuberkulose vorausgehende Hyerümie sei, die, 
weil sie auf Brüchigkeit der Gefässe gestossen , Hirnblutung zur 
Folge hat, und den ursprünglich bedingten Krankheitsprozess zu 
keiner weiteren Entwicklung gelangen lässt. Es können daher 
der Hirnblutung ganz dieselben Erscheinungen voraus gehen, 
wie sie der Meningitis, der Encephalitis, der akuten Meningeal- 
Tuberkulose vorauszugehen pflegen, und wir werden dann nicht 
im Stande sein, aus den Vorboten eine Apoplexie zu prognosli- 
ziren, indem das eine Mal allerdings eine Apoplexie, das andere 
Mal aber eine der genannten Krankheitsprozesse hierauf erfol- 
gen kann. 

Es wurde auch erwähnt , dass sich die Apoplexie sehr oft 
plötzlich zur Encephalitis hinzugesellt, so zwar, dass eine lang 
bestehende , oft gar nicht erkennbare Encephalitis mit einem 
apoplektischen Anfalle endigt. In diesem Falle werden die mehr 
oder w eniger ausgesprochenen Erscheinungen der Encephalitis, 
Kopfschmerz, Schwindel, ziehende Schmerzen, partielle Anästhe- 
sie , Kälte , Steifheit in den Gliedern u. s. w. als Vorboten der 
Apoplexie erscheinen, indess sie doch thatsächlich der unerkann- 
ten Encephalitis angehören. 

Sehr häufig entsteht die Apoplexie in Folge des begonne- 
nen Involutionsprozesses im vorgerückteren Alter, des vorzeiti- 
gen Alterns , des Marasmus , der Atrophie , des Schwundes des 
Gehirns, des hierdurch bedingten Schädelvakuums, und der 
hierdurch veranlassten zeitweisen Gehirnkongestionen. Es unter- 
liegt daher keinem Zweifel, dass eine Reihe von Erscheinungen 
der Apoplexie vorausgehen kann. Es unterliegt aber eben so 
wenig einem Zweifel, dass diese Erscheinungen dem Hirn- 
schwunde und nicht der Apoplexie angehören, die keineswegs 
nothwendig auf dieselben erfolgen muss. 

Kleine apoplektische Herde lokalisiren sich nicht selten, 
ohne apoplektische Erscheinungen hervorzurufen. Sie bedingen 
jedoch in Folge von Cystenbildung und von partieller Gehirn- 
Atrophie eine Reihe von Erscheinungen, die oft mit einem aber- 
maligen apoplektischen Anfalle endet. Diese Erscheinungen stel- 
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len, weil der erste apoplekstische Anfall unerkennbar war, die 
Vorboten des zweiten, erkennbaren apoplektischen Anfalles dar, 
indess sie doch eigentlich dem erstercn angehören. 

Eine andere Veranlassung der Apoplexie sind die Variko- 
sitäten der Hirngefässe. Diese erzeugen ihrerseits zeitweise Hy- 
perämien und hiervon abhängige Erscheinungen, die, strenge 
genommen, Folgen der Varikosität und nicht Vorboten der Apo- 
plexie sind, daher auch nicht immer mit dieser enden. 

Ein kleiner apoplektischer Herd, oder auch mehrere kleine 
Herde, bestehen oft Tage lang, und bedingen, eben weil sie 
klein sind und geringere Blutungen darstellen, nur unbedeutende 
Störungen der Gehirnthätigkeit , bevor sie zu einem grossen 
Herde heranwachsen, und einen exquisiten apoplektischen Anfall 
hervorrufen. Diese unbedeutenden Störungen der Gehirnthätig- 
keit, meistens in Kopfschmerz, Betäubung, Ohrensausen, Flim- 
mern , Schwindel , Muskelschwäche , Ameisenkriechen u. s. w. 
bestehend, werden als Vorboten einer Apoplexie betrachtet, in- 
dess sie die Folgen einer bereits wirklich bestehenden Hirnblu- 
tung sind. 

Aus der anatomischen Analyse derjenigen Erscheinungen, 
die dem apoplektischen Anfalle häufig vorausgehen , ergibt sich 
demnach, dass der Apoplexie als solcher keine eigenthümlichen 
Vorboten zukommen, sondern dass diejenigen Erscheinungen, 
die oft einem apoplektischen Anfalle vorausgehen, ganz anderen, 
die Apoplexie oft, aber nicht nothwendig bedingenden Zuständen, 
namentlich der Meningitis, Encephalitis, der akuten Meningeal- 
Tuberkulose , der Kopf kongestion , der Varikosität der Hirnge- 
fässe, der partiellen Hirnatrophie, dem Hirnschwunde angehören. 

Die Apoplexie lässt sich demnach aus bestimmten Kopfzu- 
fällen um so weniger prognostiziren , als die Brüchigkeit der 
Gefässe, das pathogenetische Hauptmoment derselb en nicht dia- 
gnostizirt werden kann, und als nicht jede erkennbare Kopfkon- 
gestion, und nicht jede Hypertrophie des Aortenventrikels Hirn- 
Blutungen zur Folge haben müssen , wiewohl nicht zu läugnen 
ist , dass Erscheinungen einer Kopfkongestion neben Hypertro- 
phie des Aortenventrikels den gegründeten Verdacht einer be- 
vorstehenden Hirnblutung erwecken. 

Es ist somit eine irrige Ansicht derjenigen Kliniker, die 
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da glauben, es müssen der Apoplexie, weil ihr oft eine Zeit 
lang verschiedene Erscheinungen gestörter Hirnthätigkeit voraus 
gehen, eigenthümliche Veränderungen im Gehirne zu Grunde 
liegen, und es sei die Apoplexie, d. i. die Hirnblutung, die 
Folge einer spezifischen Hirnerkrankung. Die Analyse 
der, der Apoplexie vorausgehenden Erscheinungen weist viel- 
mehr nach , dass diese keineswegs einem eigenthümlichen Ge- 
hirnleiden, sondern verschiedenen, die Apoplexie oft aber nicht 
nothwendig bedingenden pathologischen Zuständen, ja selbst 
einer bereits bestehenden geringen Hirnblutung angehören. 

Die Wahrheit des Gesagten wird noch mehr dadurch be- 
stätigt, dass viele Apoplexien ganz ohne alle Vorboten auftreten, 
daher aus keinem eigenthümlichen, sich durch verschiedene 
Funktionsstörungen verrathenden Gehirnleiden entspringen, und 
es müssen viele, namentlich die exquisitesten Apoplexien ohne 
alle Vorboten in die Erscheinung treten, weil sie, wie aus der 
Pathogenie derselben bekannt ist, auf einer hochgediehenen Brü- 
chigkeit und hierdurch bedingter Zerreissung der Ge fasse , vor- 
zugsweise beruhen. 

Wenn daher in den pathologischen Werken von den ver- 
schiedenen und Jahre lang bestehenden Vorboten der Apoplexie 
die Rede ist, so können hierunter nur die Erscheinungen solcher 
pathologischer Zustände des Gehirns verstanden werden, die oft, 
aber nicht nothwendig, die Apoplexie bedingen. 

Da der apoplektische Herd in den meisten Fällen gleich 
ursprünglich so gross ist, oder binnen der kürzesten Zeit so 
gross wird, dass er einen bedeutenden Druck auf das Gehirn 
auszuüben im Stande ist: so erfolgt auch die Lähmung in dem 
Augenblicke des Blutergusses. Sie bildet sich daher nicht, wie 
bei der Encephalitis, allmälig .aus, sondern sie entsteht 
plötzlich, erreicht alsogleich ihren höchsten Grad, und nimmt 
im weiteren Verlaufe der Krankheit, wenn es gut geht, allmälig 
ab , so wie sie im weiteren Verlaufe der Encephalitis allmälig 
zunimmt. 

Da der apoplektische Herd in Folge fortbestehender gros- 
ser Blutung sehr oft starken Druck und Detritus zur Folge hat, 
so werden Apoplexien viel häufiger mit allgemeiner Lähmung, 
Bewusstlosigkeit und Koma verbunden sein, als Encephalitides. 
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Diese bilden vielmehr bei der Encephalitis , in Folge einer hin- 
zugetretenen Hirnblutung , die Schluss- und bei der Apoplexie 
die Anfangsscene der Krankheit. 

Da mit dem Blutaustritte die Hyperämie nachlässt, und 
hiermit der Hirndruck geringer wird, so verlieren sich bald nach 
dem ersten Anfalle Bewusstlosigkeit und Koma , und die allge- 
meine Lähmung wird auf eine halbseitige reduzirt. Da sich bei 
der Encephalitis die halbseitige Lähmung allmälig ausbildet, und 
Schlaganfalle mit Koma und allgemeiner Lähmung die Schluss- 
scene bilden , so geht die halbseilige Lähmung der allgemei- 
nen voraus. 

Sowohl bei der Apoplexie als bei der Encephalitis , erfol- 
gen die Lähmungen nach dem Gesetze der Kreuzung. 

Wegen des plötzlichen Druckes trifft bei der Apoplexie die 
Hemiplegie meistens mit vollkommener Bewusstlosigkeit zusam- 
men. Bei der Encephalitis ist vollständige Hemiplegie neben 
vollständigem Bewusstsein vorhanden. 

Der Apoplektische stürzt, weil die Lähmung plötzlich und 
vollständig entsteht, zusammen, und kann nicht wieder auftreten. 
Der Encephalitische schwankt, kann aber selbst im vorgerückten 
Stadio des Uebels öfters noch aufstehen und gehen. 

Bei der Apoplexie werden entweder die Extremitäten der 
einen Seite gleichzeitig, oder es wird nicht selten der Arm allein 
gelähmt. Bei der Encephalitis sind die ersten Spuren der Lähmung 
grösstentheils an der unteren Extremität der einen Seite bemerk- 
bar, und zwar ohne Zweifel aus dem Grunde, weil der Kranke 
häufig noch ausser dem Bette verweilt und herumgeht, daher 
die Anstrengung und Schwäche der bereits im geringeren Grade 
gelähmten unteren Extremität um so auffallender wird. 

Dass Verletzungen des Sehhügels Lähmung der oberen, 
und Verletzungen des Streifenhügels Lähmung der unteren Ex- 
tremität bedingen , ist weder erfahrungsmässig, noch physiolo- 
gisch begründet , da tägliche Beobachtungen lehren , dass Ver- 
letzungen des Sehhügels allein, eben so gut Lähmung beider 
Extremitäten einerseits hervorzurufen im Stande sind , als Ver- 
letzungen des Streifenhügels allein. 

Ausser den Lähmungen der Extremitäten der einen Seite, 
können auch Lähmungen der Muskeln des Augapfels, der Augen- 
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Heder, des Gesichtes, der Lippen, der Zunge, des Halses, des 
Kehlkopfes, des Schlundes, der Blase, des Rectums vorkom- 
men , je nachdem die motorischen Nerven dieser Theile durch 
den apoplektischen Herd mehr weniger betroffen werden, und 
es können dieselben, wie wir bei der Encephalitis bemerkten, 
theils nach dem Gesetze der Kreuzung erfolgen, theils nicht. 

Dass alle diese Lähmungen viel häufiger bei der Apople- 
xie, als bei der Encephalitis beobachtet werden, wird dadurch er- 
klärlich, dass bei der Apoplexie der Druck auf sämmtliche Hirn- 
theile nicht nur stärker, sondern auch viel rascher erfolgt, dass 
das Gehirn bei der Apoplexie viel weniger Zeit hat, sich dem 
Drucke zu akkommodiren, dass daher die verschiedenen Hirn- 
theile und motorischen Nerven, bei der Apoplexie vielmehr lei- 
den, als bei der Encephalitis. 

Unter den so eben erwähnten Lähmungen sind die der einen 
Lippenkommissur, der Zunge, und des Buccinators die häufigsten, 
und der Grund hiervon scheint nicht so sehr darin zu liegen, 
dass die motorischen Nerven dieser Theile durch den apoplek- 
tischen Herd häufiger verletzt werden, als die der anderen 
Theile, sondern vielmehr darin, dass die motorischen Nerven 
dieser Theile viel empfindlicher gegen den durch den apoplekti- 
schen Herd bewirkten Druck sind, als die der anderen Theile, 
und dass die Lähmung sehr beweglicher Theile viel augenfälliger 
ist, als die minder beweglicher Theile. Die grössere Empfind- 
lichkeit, d. h. Affizirbarkeit einzelner motorischer Nerven, hängt 
vielleicht von einer eigenthümlichen Organisation , ganz gewiss 
aber von der grösseren Uebung ab, der sie im normalen Zu- 
stande unterzogen werden. 

Ein motorischer Nerve, der schon im normalen Zustande 
wegen Mangel an Uebung eine geringe Leitungsfähigkeit darbie- 
tet , kann durch eine Lähmung nicht mehr viel von dieser ver- 
lieren , und die gänzliche Lähmung der trägen Ohrenmuskeln 
wird uns z. B. viel weniger oder gar nicht auffallen , indess uns 
die geringste Lähmung der äusserst beweglichen Zunge schon 
im hohen Grade auffallen muss. 

Gewöhnlich findet man auf derselben Seite, auf der die Ex- 
tremitäten gelähmt sind, auch den einen Mundwinkel gelähmt. 
Der gelähmte Mundwinkel erscheint hinab-, der ungelähmte hin- 
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gegen hinaufgezogen. Ohne Zweifel sind der levator labii supe- 
rioris und der levator anguli oris gelähmt. Hierdurch gewinnen 
die antagonistisch wirkenden Muskeln : der depressor labii infe- 
rioris und der depressor anguli oris die Oberhand , und ziehen 
den gelähmten Mundwinkel nach abwärts, indess in selbem Ver- 
hältnisse der nicht gelähmte Mundwinkel nach aufwärts gezogen 
erscheinen muss. 

Die Zunge bleibt oft bei exquisiten Apoplexien mit voll- 
ständiger Hemiplegi ganz frei. Sehr oft wird sie jedoch selbst 
bei leichteren apoplektischen Anfällen von der Lähmung mit er- 
griffen. Die Lähmung der Zunge muss unstreitig von einem dop- 
pelten Gesichtspunkte aus betrachtet werden. Berücksichtigen 
wir nämlich , dass die Sprache mit der geistigen Thätigkeit 
des Gehirns auf das innigste zusammenhängt, indem sie 
ein Reflex der Vorstellungen auf die , die Sprachwerkzeuge ver- 
sehenden Nerven ist : so müssen wir schon a priori zugeben, dass 
auch zwischen der Zunge und der geistigen Thätigkeit des Ge- 
hirns die innigsten Beziehungen bestehen müssen. Alles, was 
die geistige Thätigkeit des Gehirns durch sogenannte psychische 
oder materielle Eindrücke stört : plötzliche Freude , Schreck, 
Trunkenheit , Blödsinn, adynamische Fieber, Verwundungen, 
Erschütterung des Gehirnes u. s. w. lähmen theils plötzlich, theils 
allmälig die Bewegungen der Zunge, ohne dass hierbei der mo- 
torische Nene der Zunge , der N. hypoglossus nothwendig eine 
materielle Verletzung erleiden muss. Es gibt daher in der Apo- 
plexie Lähmungen der Zunge , die einzig und allein durch die 
in derselben statt findende gestörte Geistesthätigkeit , die Bc- 
wusstlosigkeit, den Sopor, die Delirien, den Hirntorpor bedingt 
werden, ohne dass hierbei der N. hypologossus selbst vom apo- 
plektischen Herde betroffen , und auf irgend eine Weise unmit- 
telbar verletzt sei. Solche Lähmungen verschwinden mit der 
Wiederkehr der geistigen Funktionen. Wir sehen daher Apoplek- 
tische einige Tage nach dem Anfalle wieder die Zunge gehörig 
hervors! recken und hören sie ganz verständlich sprechen, sobald 
sie ihr Bewusstsein und ihre Denkkraft wieder erlangt haben, 
indess die seitliche Lähmung der Extremitäten und des Mund- 
winkels noch immer fortbesteht. In diesem Falle hat der Hypo- 
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glossus keine Verletzung erlitten , und die Lähmung war , wie 
man zu sagen pflegt, eine rein konsensuelle. 

In anderen Fällen ist jedoch der N. hypoglossus bei der 
Lähmung selbst unmittelbar betheiliget, indem der Apoplektiscbe 
sein Bewusstsein und seine Geisteslhätigkeit gar nicht eingebüssl, 
oder die eingebüssten wieder vollkommen erlangt hat, und die 
Lähmung der Zunge doch sichtbar fortbesteht. 

Merkwürdig ist, dass bei weitem nicht alle Zungemnuskeln 
in gleichem Grade gelähmt sind, was nicht so sehr der partiellen 
Lähmung der einzelnen Primitivfasern des Hypoglossus, als der 
relativen Irritabilität oder Energie der Muskeln zugeschrieben 
werden muss. Die die Zunge hervorstreckenden Genioglossi sind 
diejenigen, die gewöhnlich am ersten erlahmen, und sie schei- 
nen diessfalls mit den Extensoren der Extremitäten eine Analo- 
gie darzubieten. Selten sind jedoch beide Genioglossi gelähmt, so 
dass der Apoplektische nur mit äusserster Mühe oder gar nicht die 
Zunge hervorzustrecken vermag. Gewöhnlich ist derGenioglossus 
der einen und zwar derselben Seite, auf welcher die Extremitäten 
gelähmt sind, mehr weniger gelähmt. Die Zunge wird demnach 
von den Kranken bald leicht, bald mit einiger Anstrengung und 
zitternd hervorgestreckt, jedoch so, dass die Spitze derselben 
stets gegen die gelähmte Seite gekehrt ist; eine Erscheinung, 
die nur aus dem freien Spiele der antagonistisch und überwie- 
gend wirkenden Zungenbeinmuskeln erklärt werden kann, da 
sonst die Zungenspitze stets nach der gesunden Seite gezogen 
sein müsste. In seltenen Fällen, wie wir gerade gegenwärtig 
im Bezirkskrankenhause zu beobachten Gelegenheit haben, er- 
streckt sich die Lähmung auf die anderen Zungenmuskeln, indess 
die Genioglossi gar nicht, oder nur sehr unbedeutend gelähmt 
sind. Der Kranke streckt demnach die Zunge nach beiden Seiten 
vollständig hervor , vermag sie jedoch innerhalb der Mundhöhle 
selbst nicht nach allen Richtungen frei zu bewegen , daher die 
Sprache nicht gehörig artikulirt, unverständlich und lallend 
erscheint. 

Gleichen Schritt mit der Lähmung der einen Lippenkommis- 
sur und der Zunge hält die Lähmung des gleichseitigen Muse, 
buccinatorius; durch die Lähmung dieses Muskels wird dem 
Kranken das Kauen so erschwert, dass die Speisen an der ge- 
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lähmten Wand der Mundhohle nicht recht zurückgehalten werden 
können, daher wieder herausfallen, und es wird durch dieselbe 
zugleich das Blasen oder sogenannte Tabakrauchen, vorzüglich 
im Schlafe bewerkstelliget, indem die aus den Lungen heraus- 
gestossene Luft nicht allein durch die Nasenlöcher, sondern auch 
durch die in Folge der Backenlähmung nicht gehörig schlies- 
sende Mundhöhle entweicht, und hierbei die gelähmte Backe je- 
desmal aufbläht. 

Einen viel geringeren Antheil an der Lähmung als der N. 
facialis und hypoglossus nehmen sämmtliche Augenmuskelner- 
ven , der N. oculomotorius , trochlearis und abducens , wahr- 
scheinlich aus dem Grunde , weil sie nicht so tief wie erstere 
zwei, aus den Pyramiden, dem verlängerten Marke und dem Pons 
entstehen, daher nicht in jenes Bereich der motorischen Nerven 
gehören, die schon ihrem anatomischen Ursprünge und Verlaufe 
nach in näherer Beziehung zu einander stehen. 

Seltener als die durch Lähmung des facialis und hypoglos- 
sus bedingten Lähmungen des Mundwinkels, des Buccinators 
und der Zunge, ist daher schon die durch Lähmung des oberen 
Astes des Oculomotorius bedingte Lähmung des Levator palpe- 
brae superioris, obwohl die Erfahrung lehrt, dass diese einmal 
entstanden, kaum wieder weicht, und darauf hindeutet, dass 
die Aufheber gleichwie die Strecker, einen geringeren Grad von 
Irritabilität als die antagonistischen Muskeln besitzen , und der 
Lähmung leichter verfallen als diese. Unter den Augenmuskeln 
wird der äussere Augenmuskel wahrscheinlich wegen der grös- 
seren und erschöpfenden Anstrengung, mit welcher seine Be- 
wegung im normalen Zustande verbunden ist, am häufigsten ge- 
lähmt , und, indem der innere Augenmuskel hierdurch die Ober- 
hand gewinnt , zum Strabismus mit Deviation nach dem inneren 
Augenwinkel Anlass gegeben. 

Eine interessante , bisher zu wenig beachtete Erschei- 
nung ist das durch die Apoplexie bedingte Doppeltsehen. Wir 
beobachteten dasselbe binnen kurzer Zeit zweimal, und zwar 
ein Mal mit, und ein Mal ohne Strabismus. Der erste Fall betraf 
einen 56jährigen, klebren, zwar kachektisch aussehenden, sonst 
aber stets gesund gewesenen Mann. Die obere und untere 
Extremität der rechten Seite war vorübergehend gelähmt, 
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die Fingerspitzen der linken Hand gefühllos, hierbei auch der 
M. rectus exlernus des Unken Auges gelähmt , so dass das lin- 
ke Auge nach innen gerichtet erschien. Hielt man dem Kranken 
eine Stecknadel senkrecht und gerade entgegen , so sah er sie 
in jeder Entfernung doppelt. Hielt man sie auf der linken und 
äusseren , somit auf der , der Deviation entgegen gesetzten Sei- 
te , so sah er sie doppelt ; hielt man sie auf der rechten und 
äusseren , somit auf der , der Deviation entsprechenden Seite , 
so sah er sie einfach. Drückte der Kranke das eine Auge zu , so 
sah er mit dein andern in allen Richtungen und Entfernungen 
die Nadel stets einfach. Es unterliegt daher keinem Zweifel, dass 
in diesem ; Falle das Doppeltsehen blos durch Abweichung der 
Sehachse in Folge des Strabismus hervorgebracht wurde. Der 
Kranke befindet sich noch in der Anstalt, die Deviation dauert 
fort , und er fühlt in seiner Gesichtsstörung nicht die geringste 
Veränderung. Der zweite Fall ereignete sich an einem 56 jährigen 
Weibe. Dieselbe war links nur zum Theile an beiden Extremitä- 
ten gelähmt. Sie hat vor dem apoplektischen Anfalle vollkommen 
gut, und selbst in grösseren Distanzen scharf gesehen; nach 
dem apoplektischen Anfalle wurde sie aber der Art myopisch , 
dass ihr eine vorgehaltene Stecknadel in Folge des sich bildenden 
Zerstreuungskreises nur in der Sehweite von 3 Zollen einfach, über 
diese hinaus aber doppelt erschien. Dass aber die Apoplexie, 
Myopie und in Folge dieser Doppeltsehen erzeugt , liegt höchst 
wahrscheinlich in durch die Hyperämie bedingten Exsudationen 
und Vermehrung der Flüssigkeiten des Auges, namentlich des 
humor aqueus , wodurch eine grössere Konvexität des Bulbus , 
eine bedeutendere Krümmung der wässerigen Feuchtigkeit, eine 
längere Augenachse, und hierdurch wieder stärkere Strahlen- 
brechung, Vereinigungsweite vor der Retina, Bildung eines Zer- 
streuungskreises und Doppeltsehen bewirkt wird. In dem para- 
lytischen Zustande der Augenmuskeln selbst darf wohl die Ur- 
sache der Myopie Apoplektischer nicht gesucht werden , da die- 
se vielmehr durch Abplattung des Augapfels und Verkürzung sei- 
ner Achse eher die Presbyopie begünstigen dürfte. 

In beiden von uns beobachteten Fällen war das Blutex- 
travasat im Gehirne offenbar nur geringe , und der Komplex der 
apoplektischen Erscheinungen durch Uberwiegende Gehirnhy- 
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petämic bedingt. Im letzteren Falle erlangte die Kranke , wahr- 
scheinlich nach erfolgter Resorption und Abplattung des Aug- 
apfels , binnen einigen Wochen ihre vorige Sehweite , mit der 
natürlich das Doppeltsehen schwand. 

Eine seltenere und keineswegs hinlänglich erklärte physio- 
logische Erscheinung , ist diejenige Aphonie Apoplektischer, die 
bei vollständiger Beweglichkeit der Zunge statt findet. Einer- 
seits kommt sie wohl neben Bewusstlosigkeit und Störungen der 
Geislesthätigkeit vor, und ist in diesen, gleichwie bei Blöden, 
Gemüthskranken, Hysterischen u. s. w. begründet. Andererseits 
besteht sie aber auch neben vollem Bewusstsein und ganz unge- 
störter Geistesthätigkeit, und wir müssen in diesem Falle zu ei- 
ner, durch den apoplektischen Herd bedingten Lähmung der die 
Stimme vermittelnden Nerven unsere Zuflucht nehmen. Wenn 
auch nicht zu läugnen ist, dass der Druck, denn die motorischen 
Nerven des Kehlkopfes, der accessorius nämlich und der la- 
ryngeus inferior, an ihrer Ursprungsstelle , durch den apoplek- 
tischen Herd erleiden , Lähmung der Kehlkopfmuskeln und 
Stimmlosigkeit erzeugen kann : so können wir uns doch nicht 
verhehlen, dass diese Erklärung, da mit der Lähmung der Kehl- 
kopfmuskeln gewöhnlich auch Athemlosigkeit und Erstickungs- 
gefahr verbunden ist , was bei der Aphonie Apoplektischer nicht 
der Fall zu sein pflegt , noch immer nicht ganz befriedigend ist, 
und dass wir über die Stimmlosigkeit überhaupt, noch manche 
Aufklärung sowohl vom Standpunkte des Krankenbettes, als der 
experimentalen Physiologie zu gewärtigen haben. 

Dass Lähmungen des Schlundes und der Respirationsmus- 
kel, sowie in der Encephalitis, nur in sehr schweren Fällen 
der Apoplexie vorzukommen pflegen , ist bereits erwähnt wor- 
den, und leicht erblärbar, so wie es erklärbar ist, dass Läh- 
mungen der Blase und des Rectums , wenn sie vorkommen , 
nicht unmittelbar durch den apoplektischen Anfall gesetzt, son- 
dern als Folge der Bewusstlosigkeit, oder allgemeinen, im wei- 
teren Verlaufe der Krankheit überhandnehmenden Muskelschwä- 
che betrachtet werden müssen. 

Wir haben die Kontraktur bei der Encephalitis , als einen 
geringeren Grad, als den Anfang einer sich allmälig ausbilden- 
den Lähmung bezeichnet. Es ist daher klar, dass Kontrakturen 
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bei der Apoplexie, wo alles rasch erfolgt, und was gelähmt 
sein soll , gleich und nach Massgabe des durch den apoplekti- 
schen Herd bewirkten Druckes vollständig gelähmt wird, nur 
höchst seltene Erscheinungen sein werden, und da, wo sie vor- 
kommen, von Kombination mit sekundärer Encephalitis oder gel- 
ber Erweichung werden abgeleitet werden müssen. Indess da- 
her die Kontrakturen die Encephalitis , vorzüglich in ihrem Ent- 
stehen , ganz vortrefflich charakterisiren , fehlen sie in der Apo- 
plexie, wo sie für sich allein besteht, ganz. 

Was von den Kontrakturen in der Apoplexie gilt , gilt auch 
von den Konvulsionen. Die Apoplexie lähmt vollständig, und 
eben darum kann sie für sich allein keine Konvulsionen erzeu- 
gen. Höchst selten werden Konvulsionen in Folge der Hyperä- 
mie, dem apoplektischen Anfalle vorausgehen, oder denselben 
begleiten, da die dem apoplektischen Anfalle vorausgehende 
Hyperämie eher Lähmungen erzeugt, daher Konvulsionen aus- 
schliesst. Häufiger, aber doch immer selten zu nennen, sind 
Konvulsionen im weiteren Verlaufe der Apoplexie, durch Cy- 
stenbildung, Vernarbung, Verödung, Sklerose der Hirntextur, 
durch Schädelvakuum und hierdurch bedingte Hyperämien, durch 
reaktive Entzündungen und Erweichungen bedingt. Seltner wer- 
den sie dann, wie bei der Encephalitis, in den gelähmten Glie- 
dern , häufiger in den ungelähmten durch Hirnreiz , nach dem 
Gesetze der Kreuzung, vorkommen. 

Rücksichtlich der Sensibilität in der Apoplexie gilt im All- 
gemeinen das über Störungen der Sensibilität in der Encephali- 
tis Gesagte. Alle Theile, welche durch die Wirkung des apo- 
plektischen Herdes gelähmt sind, sind auch mehr oder minder 
gefühllos. 

Wenn aber andere Beobachter von Störungen der Sensibi- 
lität : Kälte in den Fingerspitzen , Steifheit , Stechen , Ameisen- 
kriechen, Taubsein der oberen und unteren Extremitäten u. s. w. 
sprechen, die nicht nur Tage, sondern Jahre lang dem apoplek- 
tischen Anfalle vorausgingen , so muss diess auf andere, vor der 
Apoplexie bestandene Gehirnkrankheiten bezogen werden, wie 
bereits erwähnt worden ist, als von den Vorboten der Apople- 
xie die Rede war. Höchst selten ist jedoch die Sensibilität der 
gelähmten Theile bei der Apoplexie so vollständig erloschen , 
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wie bei der Encephalitis, und hierin mag auch ein beach- 
tenswertes Unterscheidungszeichen beider Formen gesucht wer- 
den. Bei der Apoplexie wird demnach die Sensibilität in den 
gelähmten Theilen nur vermindert, bei der Encephalitis nach 
und nach ganz vernichtet, so dass eine komplette Anästhesie 
eintritt. Bei der Apoplexie kehrt die verminderte Sensibilität 
mehr weniger vollständig zurück, selbst wenn die Lähmung noch 
fortbesteht. Bei der Encephalitis kehrt die einmal erloschene 
Sensibilität gewöhnlich nicht wieder. Dass die Leitungstätigkeit 
motorischer Nerven leichter zerstört werde , als der sensiblen , 
liegt ohne Zweifel in eigentümlichen, durch die Anatomie bis- 
her nicht nachgewiesenen Organisationsverhältnissen derselben. 

Jedenfalls sind zur Vernichtung der Leitungsfiihigkeit sen- 
sibler Nerven entweder gänzliche Aufhebung der Kommunika- 
tion zwischen dem peripherischen und Centraltheile derselben, 
oder länger einwirkende Noxen durch Druck und Zerstörung er- 
forderlich , woraus sich auch das unterschiedliche Verhalten der 
Sensibilität bei Apoplexie und Encephalitis erklären lässt. 

Wir stossen demnach bei Apoplektischen ganz vorzüglich 
auf eine verminderte Sensibilität in den gelähmten Extremitäten, 
in der Schleimhaut des einen Nasenloches, des Backens, der 
Zunge auf der gelähmten Seite , und glauben, dass in der theil- 
weisen Gefühllosigkeit der letzteren eine weitere Ursache nicht 
nur des beschwerlichen Kauens, sondern auch der unsicheren 
Artikulation zu suchen wäre. 

So ganz gewöhnlich aber die Sensibilität in den gelähmten 
Theilen Apoplektischer vermindert erscheint, so selten und nur 
im weiteren Verlaufe der Apoplexie, erscheint sie in den ge- 
lähmten Theilen sowohl als in den ungelähmten erhöht. Sie äus- 
sert sich durch ziehende, reissende, brennende Schmerzen in 
den Gliedern, im Kopfe, am Rumpfe, und ist in diesen Fällen 
stets eine Folge der sich um den apoplektischen Herd bildenden 
reaktiven Entzündung , Erweichung , Verödung der Hirntextur. 

Mannigfaltig sind auch die Sinnesstörungen , die durch die 
Apoplexie bewirkt werden. 

Das Auge ist hierbei am auffallendsten betheiliget. Durch 
die den apoplektischen Anfall bedingende Hyperämie , entstehen 
bei der allgemeinen Gefässbrüchigkeit bisweilen auch Zerreis- 
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sungcn in den Gefässen des Augapfels, namentlich in jenen der 
Regenbogenhaut. Hierdurch wird der humor aqueus vom Blute 
gefärbt, und der Kranke sieht vor und nach dem Anfalle oft 
eine Zeit lang Alles roth, oder er erblindet gänzlich, wenn die 
Quantität des Extravasates so gross ist, dass hierdurch die durch- 
sichtigen Medien des Auges getrübt, und undurchsichtig ge- 
worden sind. Theils durch Hyperämien, theils durch Extravasa- 
te, theils auch durch Varikositäten der Irisgefässe, wird das 
Nebel-, Mücken-, Streifen-, Punktsehen bei Apoplektischen 
veranlasst. Im ersteren Falle werden diese Gesichtsstörungen 
vorübergehend , in den letzteren zwei Fällen anhaltend und blei- 
bend sein. Gewiss viel seltener, als man zu glauben geneigt 
ist, werden diese Sinnestäuschungen durch unmittelbar den Seh- 
nerven treffende Reize hervorgebracht. Des Doppeltsehens haben 
wir bereits erwähnt. Es kommt gewöhnlich nach dem apoplekti- 
schen Anfalle vor. In selteneren Fällen kann es indess auch vor 
dem apoplektischen Anfalle durch anhaltende Hyperämie bedingt 
werden. 

Eine sehr seltene Erscheinung ist die Erblindung eines 
oder beider Augen. Sie wird entweder durch Verletzungen des 
Sehnervens milteist des apoplektischen Herdes, oder durch Ex- 
sudationen in die durchsichtigen Medien des Auges veranlasst. 
Im letzteren Falle entsteht sie immer gleichzeitig mit dem apo- 
plektischen Anfalle, und ist nicht selten heilbar. Im ersteren 
Falle tritt sie theils gleichzeitig mit dem apoplektischen Anfalle 
auf, theils bildet sie sich allmälig in Folge von Atrophirung 
und Verödung des verletzten Sehnervens aus, und ist wohl 
immer unheilbar. Wenn endlich einzelne Schriftsteller eine grös- 
sere Schärfe des Gesichtes nach apoplektischen Anfällen beobach- 
tet haben wollen , so kann diess nur dadurch erklärt werden , 
dass in Folge seröser Exsudation in den Augapfel die Pres- 
byopie, oder in Folge einer paralytischen Relaxation der Au- 
genmuskeln, die Myopie verbessert, daher das Gesicht relativer 
schärfer wurde , als es im normalen Zustande war. 

Zu den gewöhnlichsten Alienationen , die das Gehör des 
Apoplektischen erleidet, gehören das Sausen, Klingen und Klo- 
pfen. Sie stellen subjektive Gehörsempfindungen dar, die durch 
inadäquate Reizung des Nervus acusticus in Folge von Kongestion, 
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von Druck, von reaktiver Entzündung um den apoplektischen 
Herd, von allgemeiner Cerebral-Irrilation veranlasst werden. 
Sie können daher der Apoplexie theils vorausgehen, theils sie 
durch alle Stadien begleiten. 

Die Geschmacksempfindung bietet uns bei der Apoplexie 
in so ferne unverkennbare Anomalien dar, als viele Apoplekti- 
sche lange Zeit nach dem erlittenen Anfalle, durchaus keine 
Geschmacks-, wohl aber unvollständige Tastwahrnehmungen von 
den in der Mundhöhle befindlichen Speisen haben, daher sie häu- 
fig über die Empfindung , als wenn sie Stroh oder Sägespäne 
statt der Speisen im Munde hätten, sich beklagen. So gewiss 
es also ist, dass in den meisten Fällen von Apoplexie der Ner- 
vus hypoglossus als Bewegungsnerve , und der lingualis als Ge- 
fühlsnerve von der Zunge gelähmt werden, eben so unbezwei- 
felt muss es bleiben, dass auch in einzelnen Fällen der glosso- 
pharyngeus als Geschmacksnerve der Zunge gelähmt werden 
kann, wiewohl wir gerne zugeben, dass die Geschmacklosig- 
keit Apoplektischer mehr dadurch hervorgebracht wird , dass sie 
in Folge der Zungen- und Backenlähmung, den Speisenbolus 
nicht recht gegen die Basis der Zunge, den eigentlichen Sitz 
der Geschmacksempfindung zu befördern vermögen, sondern 
denselben immer mehr am vorderen Zungenrücken , dem be- 
kanntermassen keine Geschmacksperception zukommt, behalten. 

Der Sinn des Geruches steht vermöge des Ursprunges und 
des Verlaufes des N. olfactorius , in einer näheren Beziehung zu 
den Grosshirn-Hemisphären und den geistigen, als zu den mo- 
torischen und sensiblen Thätigkeiten. Da aber bei Apoplek- 
tischen diese wegen Lagerung des apoplektischen Herdes 
in den Seh- und Streifenhügeln, häufiger gestört erscheinen, 
als erstere: so ist begreiflich, das Anomalien des Geruches 
durch Apoplexie höchst selten , und nur dann verursacht werden 
können, wenn, was eben sehr selten der Fall ist, anhaltende 
Geistesstörungen , oder anhaltender Druck durch den apoplekti- 
schen Herd und Atrophirung des Geruchsnervens vorhanden 
sind. 

Die Störungen der Geistesthätigkeit sind bereits bespro- 
chen worden. Sie stehen mit der Grösse des Blutextravasates im 
geraden Verhältnisse, und erfolgen ohne Unterschied seines 
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Sitzes. Immer treten sie gleichzeitig mit dem Blutaustritte auf, 
und nehmen dann, wenn der apoplektische Anfall in Folge allzu 
grossen Blutextravasates nicht tödtet , ziemlich schnell ab. Der 
anfangs bewusstlose und komatöse Kranke erlangt gewöhnlich 
binnen wenigen Tagen nach dem Anfalle seine Yolle Besinnung, 
und vermag wieder Begriffe und Urtheile zu bilden, wiewohl 
Gedächtnissschwäche , Stumpfsinn und kindischer Gemttthszu- 
stand häufig zurückbleiben, und selten nur die vorige Schärfe 
des Geistes wiederkehrt. 

Bei der Encephalitis verhält sich die Sache ganz umge- 
kehrt. Anfangs sind die Geistesthätigkeiten gewöhnlich wenig, 
oder gar nicht gestört , allmälig nehmen sie aber immer mehr 
ab , und enden mit Koma und Bewusstlosigkeit , womit gerade 
die Apoplexie anfangt. ' 

Unter den Störungen der unwillkürlichen Funktionen sind 
die des Pulses in der Apoplexie die auffallendsten und wichtig- 
sten. So wie bei der Encephalitis das Unbestimmbare im Pulse 
etwas Bestimmtes ist: so gibt bei der Apoplexie die Beständig- 
keit in der Anomalie des Pulses ein sehr schätzbares diagnosti- 
sches Zeichen ab , wenn diese nicht schon ohnehin aus anderen 
Erscheinungen diagnostizirbar sein sollte. 

Bei der Apoplexie sind drei Momente vorhanden, welche 
auffallende und konstante Veränderungen im Pulse hervorzurufen 
im Stande sind: 

i. Die Hypertrophie des Aortenventrikels, eines der häu- 
figsten pathogenetischen Momente der Apoplexie. Nicht selten 
ist mit Hypertrophie dieses Ventrikels auch eine Insufflcienz der 
halbmondförmigen Aortaklappen verbunden. Die Hypertrophie 
des linken Herzventrikels bedingt einen starken und schnellen- 
den , die Insufflcienz der halbmondförmigen Aortaklappen einen 
schwirrenden Puls. 

Ä. Die vorzugsweise Lagerung des apoplektischen Herdes 
in den Seh- und Streifenhügeln. Physiologische Experimente 
haben nämlich unzweideutig nachgewiesen, dass Reizung des 
Streifen- und Sehhügels, des Centrum semiovale Vieussenii , des 
Stabkranzes, des Balkens und des Gewölbes, die Bewegungen 
des Herzens anregt. Es kann daher nicht bezweifelt werden, 
dass anhaltender Druck oder Zerstörung dieser Hirntheile die 
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Bewegungen des Herzens verlangsamen oder ganz lähmen 
müssen. 

3. Der Druck, dem durch Hyperämie und Extravasat das 
ganze Gehirn, insbesondere aber der, die Bewegungen des Her- 
zens vermittelnde Nervus vagus mit dem vorderen Aste des N. 
accessorius ausgesetzt ist. 

Aus diesen physiologischen Verhältnissen der Apoplexie 
geht wohl hervor, dass wir vor dem apoplektischen Anfalle selbst, 
sehr häufig einen starken, vollen, normal frequenten, nicht 
selten schwirrenden Puls , nach dem Anfalle einen merklich re- 
tardirten, und kurz vor dem Tode , wenn die Lähmung sich von 
den Gehirnnerven auf die Gangliennerven fortgepflanzt hat , ei- 
nen beschleunigten, oft zitternden Puls wahrnehmen werden. 
Ein starker, voller, schwirrender Puls, in Verbindung mit 
Kopfschmerz, Betäubung, Schwindel, Ohrensausen, Flimmern, 
Doppeltsehen, sind daher physikalisch begründete und um so 
beachtenswerthere Vorboten eines apoplektischen Anfalles, als 
dieser durch eine zeilliche und ergiebige Blutentleerung, in 
manchen Fällen wenigstens für eine Zeitlang hintangehalten wer- 
den kann. 

Die Verdauung Apoplektischer ist in der Regel gut, ja 
sogar vortrefflich. Dieselbe wird gewöhnlich nur Anfangs der 
Krankheit und vorübergehend gestört. Bei stärkerer Hyperämie 
und Reizbarkeit des Gehirns, stellt sich oft schon vor dem apo- 
plektischen Anfalle Ekel und Neigung zum Erbrechen ein. 
Nach dem Anfalle erbricht der Apoplektische ein oder das andere 
Mal die genossenen Speisen , und fühlt , sobald die Paralyse der 
sensiblen, sensoriellen und motorischen Nerven der Zunge es 
gestattet, seine vorige Esslust. Diese klinische Thatsache allein 
mag beweisen , wie wenig der Druck auf das Gehirn und somit 
auch auf den N. vagus die Thätigkeit des Magens zu beeinträch- 
tigen vermag , indess dieselbe durch Hirnreiz , wie wir ihn bei 
Einwirkung starker Gerüche, bei Gehirnerschütterung, bei Me- 
ningitis, ja selbst oft bei Encephalitis beobachten, auffallend 
gestört wird. 

Im Darmkanale bilden sich indessen, wie bei der Encepha- 
litis, bei sehr chronischem Verlaufe der Apoplexie zum Theile 
in Folge gehemmter Innervation, zum Theile aber auch in Folge 
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anhaltenden Liegens, nicht selten passive Stasen , die Schmerzen 
und Diarrhöen erzeugen, die Kräfte des Kranken aufreiben und 
seinen Tod beschleunigen. 

Bei grossen apoplektischen Herden und hierdurch be- 
dingtem starken Drucke auf das verlängerte Mark, werden 
auch die die Respiration vermittelnden Nerven gelähmt. Der 
Kranke liegt gewöhnlich blass, eingefallenen Gesichtes und völlig 
bewusstlos , mit langsamen , tiefen , schnarchenden Athem da, 
der jedoch wegen überhandnehmender Paralyse bald schneller 
und röchelnd wird, bis nicht passive Lungenhyperämie und 
Oedem den Tod durch Erstickung herbeiführt. 

Die periphere Apoplexie, Apoplexie der Hirnrinde, 
ist ungleich seltener, als die Apoplexie tiefer gelegener Hirn- 
theile , und es deutet schon das seltene Vorkommen auf das Ei- 
genthümliche derselben hin. Wir halten Gelegenheit, akut und 
chronisch verlaufende Apoplexien der Hirnrinde zu beobachten. 
Sie kamen stets an der Konvexität des Gehirnes vor, und mei- 
stens üi bedeutenderem Umfange. Ein Fall akuter, peripherer 
Apoplexie traf einen jungen , kräftigen Handlungsdiener ohne 
nachweisbare Veranlassung. Sein Leiden begann mit allmälig 
zunehmender Gesichtsschwäche, die, nachdem sie Monate lang 
bestanden, in völlige Blindheit beider Augen überging, wobei 
der Bulbus keine wahrnehmbare Trübung darbot. Mittlerweile 
entwickelte sich Skorbut, und bald nach der Erblindung traten 
häufiges grasgrünes Erbrechen, blutige Stühle, Delirien und Sopor 
ein, unter welchen letzteren Erscheinungen auch der Kranke 
binnen wenigen Tagen verschied. Am Krankenbette wurde, 
allen Erscheinungen nach, eine Meningitis diagnostizirt. Am 
Leichentische fand man eine ausgebreitete Hirnblutung an der 
Konvexität der linken Hemisphäre, und die Kortikalsubstanz breiig 
erweicht. In den Lungenspitzen infiltrirte rohe Tuberkel, im 
Dünndärme ein kleines tuberkulöses Geschwür, keine Hypertro- 
phie des Aortenventrikels, keine Klappenfehler. Berücksichtigen 
wir das jugendliche Alter des Erkrankten, die lange vorausge- 
gangene Gesichtsschwäche, die Abwesenheit der pathogeneti- 
schen Momente der Apoplexie : so können wir nicht umhin, das 
in Rede stehende Gehirnleiden für eine periphere Encephalitis 
oder Gehirnerweichung, und die Hirnblutung selbst als ein se- 
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kundäres Leiden derselben zu erklären. Geringe tuberkulöse 
Infiltrationen , wie sie hier vorkamen , können , den täglichen 
Leichenbefunden zu Folge, im Verlaufe einer jeden chronischen 
Krankheit Statt finden. Der Skorbut ist als Folge lange gehemm- 
ter Innervation und zurückgesetzter Hümatose zu betrachten. 
Die blutigen Stühle stellen passive Stasen des Darmkanales, wie 
wir ihnen bei Encephalitis und Apoplexien gegen das Ende hinzu, 
häufig begegnen, dar. Die Hirnblutung, durch die Blutkrase 
und Gefässbrüchigkeit begünstigt, erfolgte ohne Zweifel erst einige 
Tage vor dem Tode, wie sie nicht selten im Gefolge der En- 
cephalitis oder gelben Erweichung erscheint, und bewirkte durch 
Hirnreiz und Druck Erbrechungen, Delirien, Torpor und endlich 
den Tod. 

Einen ganz ähnlichen Fall beobachteten wir an einem 38- 
jährigem Taglöhner. Er wurde , mit Skorbut behaftet , auf die 
Abtheilung gebracht, und verrieth ausser Stumpfsinn und Muskel- 
schwäche keine Zeichen eines Gehirnleidens. Nach fruchtloser, 
antiskorbutischer Behandlung verschied er plötzlich unter hefti- 
gen Konvulsionen. An der Leiche fanden wir ober der Kon- 
vexität beider Hemisphären zerstreute kleinere Blutextravasate, 
kombinirt mit breiiger Erweichung der Kortikalsubstanz. 

Aus den Erscheinungen und dem Verlaufe dieser zwei 
Fälle schöpfen wir die Ueberzeugung, dass bei beiden Kranken 
Gehirnerweichung, gleichviel, ob rothe oder gelbe, schon lange, 
bevor sie ins Spital kamen, bestanden, dass in Folge dieser Tu- 
berkulose und Skorbut, und in Folge des letzteren periphere 
Gehirnblutungen sich entwickelten, dass daher die Gehirnerwei- 
chung die Ursache der Gehirnblutung, und nicht die Gehirnblu- 
tung die Ursache der Gehirnerweichung war. Es ist auch phy- 
siologisch richtiger, wenn wir die Gehirnerweichung als das pri- 
märe, und den Skorbut sammt der Gehirnblutung als das sekun- 
däre Leiden annehmen, da der Skorbut, an und für sich eine se- 
kundäre Blutzersetzung, in beiden Fällen aus keinem anderen 
Leiden , am wenigsten aus der ganz frischen und unbedeuten- 
den Tuberkulose, abgeleitet werden könnte. 

In einem anderen Falle beobachteten wir an einem 66jäh- 
rigen Weibe alle Erscheinungen eines exquisiten apoplektischen 
Anfalles. Wenige Wochen darnach schwanden alle apoplekti- 
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sehen Zufälle, bis auf ein Gefühl von Kälte, Steifheit und 
Schwäche in den linkseitigen Extremitäten, und die Kranke 
schien einer sicheren Genesung entgegenzugehen. Allmälig 
stellte sich jedoch wieder linkseitige Hemiplegie, umschriebener 
Hinterhauptsschmerz, Stumpfsinn, grosse Muskelschwäche und 
Gemüthsverstimmung ein, und dieselbe verschied einige Monate 
nach dem ersten Anfalle, erschöpft und abgemagert, unter immer 
mehr zunehmenden dyspnoeischen Anfällen. In der Leiche fanden 
wir nebst hypostatischer Pneumonie und Lungenödem, ober der 
rechten Konvexität des Grosshirns einen mehr als thalergrossen, 
rostbraungefärbten und zum Theile geschlossenen, somit bereits 
im Zustande einer Cyste befindlichen apoplektischen Herd , mit 
blassrother, breiiger Erweichung der Kortikalsubstanz, die sich 
jedoch weit über die Gränze des apoplektischen Herdes hinüber 
erstreckte. Es kann allerdings sein, dass in diesem Falle die 
Hirnblutung das primäre , und die Encephalitis das sekundäre 
Leiden darstelle, es lässt sich aber um so weniger etwas dagegen 
sagen, wenn wir den Satz umkehren und behaupten, dass die 
Encephalitis das primäre und die Gehirnblutung das sekundäre 
Leiden darstellte, als der weitere Verlauf dieses Falles ganz jener 
der Encephalitis war, als eines der wichtigsten pathogeneti- 
schen Momente der Apoplexie, die Hypertrophie des Aorten- 
ventrikels fehlte, und als es unbestreitbar ist, dass Encephalitis 
sowohl im Anfange, als im weiteren Verlaufe sich nicht selten 
mit Gehirnblutung kombinirt. Jedenfalls mag die Behauptung 
derjenigen pathologischen Anatomen, die die periphere Apo- 
plexie für eine periphere Gehirnerweichung halten, in manchen 
Fällen ihre Richtigkeit haben , und in den angeführten Fällen 
einen nicht leicht zu widerlegenden Beweis finden. 

Schon der Umstand, dass es ebenso eine periphere Apo- 
plexie, als es eine periphere Encephalitis gibt, spricht für die 
anatomische Verwandtschaft derselben. Wir haben erwähnt, wie 
wenig die Gehirnblutung überhaupt einen Substantiven Krank- 
heitsprozess darstelle. Wir sind berechtigt, diese Behauptung 
auch auf die periphere Gehirnblutung zu übertragen , und sie in 
vielen Fällen, wegen der Brüchigkeit der Gefässe und hierdurch 
erfolgter Blutung, für eine auf dem hyperämischen Stadio stehen 
gebliebene Meningitis oder Encephalitis zu erklären. 

Aus dem Sitze und den übrigen anatomischen Verhältnissen 
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der peripheren Apoplexie lässt sich folgern , dass dieselbe in 
vielen Fällen wegen allzugrosser Menge des extravasirlen Blutes 
durch Druck und Lähmung in kurzer Zeit tödtet, und unter den 
Erscheinungen einer Apoplexie überhaupt auftritt, dass ihr 
andererseits aber auch die Erscheinungen und der Verlauf der 
Meningitis oder der Encephalitis zukommen müssen, so dass sie 
von diesen klinisch nicht unterschieden werden kann. In den von 
uns beobachteten Fällen war diess vollständig der Fall, und wir kön- 
nen daher keine andere Analyse derselben liefern, als diejenige, 
die wir bei Meningitis und Encephalitis bereits geliefert haben. 

Die Pathogenie der Apoplexie lässt sich, da sie auf rein 
physikalischen Momenten beruht, aus dem derselben zu Grunde 
liegenden pathologischen Produkte ableiten , und es müsste die 
Pathogenie jeder Krankheit aus dem pathologischen Produkte 
ableitbar sein, wenn uns die chemischen Verhältnisse desselben 
genauer bekannt wären , und einen Rückschluss auf die chemi- 
schen Verhältnisse des erkrankten Organismus gestatteten. 

Das der Apoplexie zu Grunde liegende pathologische Pro- 
dukt ist extravasirtes Blut. Extravasirtes Blut setzt Zerreissung, 
Zerreissung setzt Brüchigkeit der Gefässe voraus. 

Die Brüchigkeit der Gefässe lässt aber verschiedene Grade 
zu. Beim höchsten Grade der Gefässbrüchigkeit kann» schon beim 
normalen Kreisen des Blutes eine Zerreissung der Gefässe und 
Extravasaten des Blutes erfolgen. Diese stellt sodann eine spon- 
tane Zerreissung der Gefässe, eine spontane Apoplexie im en- 
geren Sinne des Wortes dar, und bedarf zu ihrer Erzeugung 
gar keiner Blutanhäufung in den Gehirngefässen. Je geringer 
aber die Gefässbrüchigheit , desto grösser muss die Blutanhäu- 
fung oder Hyperämie in den Gehirngefässen sein, um Zer- 
reissung derselben zu bewirken. 

Die Hyperämie kann theils aktiver, theils passiver, theils 
mechanischer Art sein. Keine Hyperämie wird aber so sicher 
Zerreissung der Gehirngefässe bewirken , als diejenige , welche 
einerseits durch gehemmten Rückfluss des Venenblutes, anderer- 
seits durch den verstärkten Impuls des Arterienblutes vom Aor- 
tenventrikel aus bedingt wird. Beide Momente treffen aber in 
der Hypertrophie dieses Ventrikels zusammen. 

Wir gelangen demnach von der Betrachtung des der Apo- 

iS * 
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plexie zu Grunde liegenden pathologischen Produktes zu dem 
Schlüsse, dass Gefässbrttchigkeit das erste und Hauptmo- 
ment, Hyperämie und Hypertrophie des Aortenven- 
trikels die ferneren veranlassenden Momente der Apoplexie 
sein müssen. 

Da wo es keine Gefassbrüchigkeit gibt, gibt es auch, 
strenge genommen , keine spontane Apoplexie; dieselbe kann 
vielmehr in solchen Fällen nur durch die grösstmögliche Blut- 
anhäufung in den Gehirngefassen , durch gänzlich verhinderten 
Rückfluss des Venenblutes, durch den gewaltsamsten Anstoss 
vom Aortenventrikel aus, und durch die äusserste Ausdehnung 
der Gefässhäute veranlasst werden, und stellt sodann eine wahre 
traumatische Apoplexie durch innere, gewaltthätige Einwirkung 
dar, gleich derjenigen traumatischen Apoplexie, die durch äus- 
sere, gewaltthätige Einwirkung hervorgebracht wird. 

Es ist somit klar, dass die Apoplexie durch die Gefass- 
brüchigkeit allein häufig, durch die Gefassbrüchigkeit in Ver- 
bindung mit "Hyperämie und Hypertrophie des Aortenventrikels 
noch häufiger, am seltensten aber und nur auf gewaltsame 
Weise durch letztere zwei Momente allein, ohne Gefassbrüchig- 
keit nämlich , bedingt werde. Es muss daher dem klinischen 
Arzte vor Allem daran liegen, die Gefassbrüchigkeit, die Gehirn- 
Hyperämie und die Hypertrophie des Aortenventrikels zu diagno- 
sliziren, um aus denselben entweder die Möglichkeit einer Apo- 
plexie zu erkennen, oder dieselbe von ähnlichen Krankheiten 
zu unterscheiden. 

Die Brüchigkeit oder leichte Zerreissbarkeit der Gefäss- 
häute ist die Folge verschiedener pathologischer Zustände , und 
noch keineswegs hinreichend erörtert. Sie ist daher an und 
für sich aus Erscheinungen nicht diagnostizirbar, kann aber aus 
denjenigen pathologischen Zuständen, in deren Gefolge sie vor- 
zukommen pflegt, vermuthet werden. 

Am häufigsten kommt Brüchigkeit der Gefässe bei älteren 
Individuen beiderlei Geschlechtes vor, wo sie die Folge des be- 
reits eingeleiteten und auch weiter gediehenen Involutionspro- 
zesses ist. Die Gefässe solcher Individuen sind nämlich ver- 
knöchert, atheromatös, fettig entartet, morsch; namentlich gilt 
diess von der Ringhaut der Gehirn arterien , die nicht selten als 
steife Drähte das Gehirn durchziehen. 
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Jeder Schwund des Gehirns, in Folge von vorzeitigem Al- 
lern, von Marasmus, von vorausgegangener Encephalitis oder Apo- 
plexie, ist mit Gefässbrüchigkeit verbunden. 

Entzündung des Gehirns, Entzündung der Venen der Pia 
mater, des Sinus longitudinalis, Gehirntuberkel , Krebs, Hyda- 
tiden , Typhus und langwierige konsumirende Fieber, Brigth*- 
sches Nierenleiden, Skorbut, Säuferdyskrasie haben nicht sel- 
ten leichte Zerrcissbarkeit der Gefässe zur Folge. 

Hyperämien kommen sehr häufig, ja unausbleiblich bei dem 
durch Gehirnschwund bedingten Schädelvakuum, bei Klappen- 
fehlern des Herzens, bei Verkrümmungen der Wirbelsäule, bei 
anomaler Dichtigkeit der Lungen in Schwangeren , bei After- 
gebilden im Gehirn, bei Encephalitis, bei Phlebitis meningum, 
bei Typhus , bei mit endokarditischen Klappenfehlern des Her- 
zens kombinirten Brigth'schen Leiden, bei wiederholten star- 
ken Berauschungen, bei Konvulsionen und Epilepsie vor. Aber 
alle diese Hyperämien wären gewiss nicht im Stande, Hirnblu- 
tungen zu bewirken , wenn nicht eben diese pathologischen Zu- 
stände zugleich einen gewissen Grad von Gefässbrüchigkeit be- 
dingen würden, wie wir in anderen unzähligen, hier nicht ge- 
nannten, Hyperämien sehen. 

Die Hypertrophie des Aortenvcntrikels ist an ihren physika- 
lischen Zeichen erkennbar. Sie kommt bei älteren Individuen und 
gleichzeitig mit dem Gehirnschwunde und Schädelvakuum sehr 
häufig vor. 

Ueberblicken wir diese eben angeführten pathologischen 
Zustände, so werden wir finden, dass das vorgerückte Alter mit 
Hirnschwund derjenige pathologische Zustand ist, in welchem 
alle drei Momente der Apoplexie vereinigt vorzukommen pflegen : 
die Brüchigkeit der Gefässe und die Hypertrophie des Aortenven- 
trikcls in Folge des begonnenen Involutionsprozesses des Ge- 
sammtorganisinus, und die Gehirnhyperämie in Folge des Hirn- 
schwundes und des hierdurch bedingten Schädelvakuums. 

Die Betrachtung des der Apoplexie zu Grunde liegenden 
pathologischen Produktes führt uns daher endlich zu dem Schlüs- 
se, dass ältere Personen beiderlei Geschlechtes ganz vorzüglich 
zur Apoplexie disponiren. Seltener werden Apoplexien bei mit 
Encephalitis, Phlebitis meningum, Tuberkel, Krebs und After- 
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gebilden des Gehirns, mit Klappenfehlern des Herzens, mit Ver- 
krümmungen der Wirbelsäule, mit Typhus, Brigth'schen Leiden 
Behafteten u. s. w., noch seltener und nur durch gewaltsame Aus- 
dehnung und Zerreissung der Gefüsse, bei angebornem, nach 
der Geburt rasch anwachsenden Hydrocephalus, bei Konvulsio- 
nen und Epilepsie vorkommen, weil bei allen diesen pathologi- 
schen Zuständen die drei Momente der Apoplexie in keinem so 
hohen Grade entwickelt und vereint neben einander bestehen. 

Aus der Betrachtung des pathologischen Produktes geht aber 
auch ferner hervor, dass die dasselbe bedingenden drei Momente 
mit sehr verschiedenartigen pathologischen Zuständen vereinbar 
sind, dass daher der Apoplexie weder ein eigenthümlicher Ha- 
bitus apoplecticus, noch eine eigenthümliche Krase nothwendig 
zukommen müsse. 

Der. einst so verrufene, und noch immer so gefdrchtete Ha- 
bitus apoplecticus mit grossem Schädel, kurzem Halse, breitem 
Thorax, rothgeförbten Backen und torösein Körper, disponirt, wie 
die pathologische Anatomie nachgewiesen, ganz vorzüglich zu 
Lungenhyperämien mit konsekutivem akuten Lungenödem und 
hierdurch zu plötzlichen Todesarten. Nur sehr selten vereinigt er 
diejenigen Momente in sich, die Gehirnblutung bedingen. Apo- 
plexien können daher in selteneren Fällen, aber sie müssen durch- 
aus nicht notwendiger Weise mit dem sogenannten Habitus apo- 
plecticus vorkommen. Wir sehen vielmehr täglich, wie hagere, 
blasse, langhalsige und engbrüstige Individuen vom Schlage ge- 
troffen] werden, sobald die, die Gehirnhämorrhagie bedingen- 
den Momente in ihnen vereiniget sind. 

Die ider Apoplexie zu Grunde liegende Blutkrase kann, wie 
aus dem Gesagten hervorgeht, bald eine arterielle, bald eine ve- 
nöse, bald eine typhöse, bald eine skorbutische, bald eine se- 
röse u. s. w. sein, und es muss demnach jede, der Apoplexie 
vermeintlich zu Grunde liegende Blutkrase, als ein mit dersel- 
ben koincidirendes , aber keineswegs als ein dieselbe bedingen- 
des Moment betrachtet werden. Natürlicherweise wird diejenige 
Blutkrase, die bei Knochen-, Fett- und Atheromen - Bildung in 
den Arterien, die bei dem Hirnschwunde und bei der Hypertro- 
phie des Aortenventrikels vorgefunden wird, auch am häufigsten 
bei Apoplexien vorgefunden werden, ohne jedoch, wie bereits 
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erwähnt worden ist, dieselbe als eine eigentümliche apoplekti- 
sche Blutkrase zu bedingen. 

Mit dieser Pathogenie der Apoplexie hangt auch unsere An- 
sicht, dass dieselbe oft eine auf dem hyperämischen Stadio ste- 
hen gebliebene Meningitis, Encephalitis, Meningeal -Tubercu- 
lose und akute Hydrocephalie bei zarten Kindern sei, vollkom- 
men zusammen. Dadurch wird es nämlich erklärbar, warum der 
Apoplexie verschiedene Krasen zu Grunde liegen, warum die 
Encephalitis oder rothe, nicht aber die gelbe Erweichung, der 
es nämlich an einem bedingenden Momente, der Hyperämie, ge- 
bricht, theils in ihrem ersten Beginne, theils im weiteren Ver- 
laufe sich mit Apoplexien kombinirt, und warum selbst bei ge- 
ringerem Grade von Gefässbrüchigkeit ohne Schädelvakuum und 
ohne Hypertrophie des Aortenventrikels, bloss in Folge anhalten- 
der Stasen, wie sie den genannten Krankheitsprozessen voran- 
zugehen pflegen, Apoplexien entstehen. 

Die Prognose der Apoplexie geht zum Theile aus dem, über 
den Verlauf und den Ausgang derselben Gesagten hervor. Sie 
hängt von der Grösse, dem Sitze und der Form des apoplekti- 
schen Herdes, so wie von seinen spezielleren pathogenetischen 
Verhältnissen ganz vorzüglich ab. 

Jede Gehirnblutung hat eine bald grössere, bald geringere 
Zerstörung der Gehirnsubstanz zur Folge. Die gestörte Gehirn- 
substanz kann, wie bei der Encephalitis erwähnt wurde, nie wie- 
der regenerirt werden. Streng genommen kann daher keine Apo- 
plexie vollkommen heilen. Muskelschwäche, vorzüglich in den 
gelähmt gewesenen Theilen, Abnahme der Geisteskraft und Nei- 
gung zu Rückfällen sind mindestens die Ueberreste eines jeden 
exquisiten apoplektischcn Anfalles. 

Je grösser aber der Substanzverlust, desto unvollständiger 
die Heilung. Wir gelangen daher vorerst zu dem Schlüsse, dass 
grosse apoplektischc Herde mit denjenigen Erscheinungen, wie 
sie bereits angegeben wurden, wenn sie nicht plötzlich, binnen 
wenigen Stunden oder wenigen Tagen durch Druck und Läsion 
tödten, nicht nur sehr langsam, sondern auch immer sehr un- 
vollständig heilen, d. h. bedeutende Störungen der Empfindung, 
Bewegung und Geistesthätigkeit hinterlassen. 

Wenn wir aber viele apoplektischc Anfälle beobachten, die 
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binnen wenigen Tagen oder Wochen fast spurlos wieder ver- 
schwinden: so müssen dieselben in der Regel nur auf Hyper- 
ämie, sogenannte vaskuläre Apoplexie, höchst unbedeutende 
Extravasationen oder Echymosirungen, nicht aber auf namhaf- 
tere Blutaustritte oder apoplektische Herde bezogen werden. Denn 
wenn wir auch angeführt haben, dass bedeutendere apoplekti- 
sche Herde, von der Grösse einer Haselnuss und darüber, in 
den Hemisphären des Gross- und Kleinhirns, und dass eine pri- 
märe Blutergiessung in die Hirnhöhlen in einem Falle, fast ohne 
alle Erscheinungen, verliefen, so kann diess doch nur ausnahms- 
weise gelten, und nur dann Statt finden, wenn die dem Blutaus- 
tritte vorangehende Hyperämie sehr unbedeutend war, und der 
Blutaustritt selbst sehr langsam vor sich ging. In der Regel müs- 
sen wir vielmehr annehmen, dass selbst unbedeutende apoplek- 
tische Herde, da ihnen gewöhnlich eine bedeutende Hyperämie 
vorausgeht, und da sie rasch entstehen, somit dem Gehirn kei- 
ne Zeit zur Akkommodation gewähren, bedeutende Störungen der 
Gehirnfunktionen zur Folge haben, dass daher, wie gesagt wur- 
de, schnell vorübergehenden apoplektischen Anfällen gewöhnlich 
nur Hyperämien mit sehr unbedeutendem Blutaustritte zu Grunde 
gelegt werden müssen. 

Von entschiedenem Einflüsse auf den Verlauf und Aus- 
gang, somit auch auf die Prognose der Apoplexie, ist der Sitz 
des apoplektischen Herdes. Apoplektische Herde, die in den He- 
misphären des Gross- und Kleinhirns eingebettet sind, erzeugen, 
wenn sie nicht gross genug sind , nur geringe Störungen der Ge- 
hirnfunktionen, und gelangen häufig zur Schliessung und Ver- 
narbung, ohne auffallende Spuren zu hinterlassen. 

Wichtiger sind die, in den Seh- und Streifenhügeln gela- 
gerten apoplektischen Herde, da sie, selbst bei unbeträchtlicher 
Grösse, bleibende Lähmungen, oder doch Schwäche und Un- 
brauchbarkeit des gelähmt gewesenen Gliedes zurücklassen. Die 
gefahrvollsten apoplektischen Herde sind endlich die, die den 
Pons, die Medulla oblongata, die Vierhügel befallen. Sie äus- 
sern sich , wenn sie einigermassen eine bedeutendere Grösse er- 
langt haben, durch anhaltendes Koma, sehr langsamen Puls, 
kalte Extremitäten, allgemeine Lähmung, tiefes, schnarchen- 
des Athmen, und führen sicher zum Tode. Dieselbe Wirkung 
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haben aber auch grosse apoplektische Herde der Seh- und Strei- 
fenhügel, welche, Fornix und Septum durchbrechend, in die 
Hirnhöhlen dringen, und einen namhaften Druck auf die vorher- 
genannten Gebilde ausüben. 

Die periphere Apoplexie verlauft entweder als Meningitis 
oder Encephalitis, und da grössere Herde derselben gewöhnlich 
gar nicht zur Schliessung gelangen , so tödtet sie binnen eini- 
gen Tagen oder Monaten um so gewisser. 

Beachtenswerth ist rücksichtlich des Einflusses, den der 
Sitz des apoplektischcn Herdes auf die Heilbarkeit der Apople- 
xie hat, der Umstand, dass die Verengerung der apoplektischen 
Cyste nach dem , der Faserrichtung parallelen Durchmesser er- 
folgt. Apoplektische Herde von selbst grösserem Umfange, welche 
die Nerven - Primitivfasern ihrer Länge nach auseinander drän- 
gen, gelangen eher zur Heilung, als solche, welche sie der 
Quere nach zerklüften. Hierin mag auch der Grund liegen, war- 
um apoplektische Herde des Pons, der aus sich vielfältig kreu- 
zenden Quer- und Längenfasern besteht, schwer oder gar nicht, 
apoplektische Herde der Gross- oder Kleinhirn-Hemisphären aber, 
welche eine vorherrschende Längenfaserung darbieten, viel leich- 
ter heilen. Jedenfalls dürfen aber auch diese apoplektischen Her- 
de solcher Gebilde nicht allzu tumultuarisch entstehen , weil sie 
sonst zerreissend und nicht trennend auf die Längenfasern ein- 
wirken. 

Vom entschiedensten Einflüsse auf den weiteren Verlauf und 
die Heilbarkeit der Apoplexie ist die Form , die der apoplekti- 
sche Herd gleich in seinem Entstehen oder erst später angenom- 
men hat. Hieher gehören die bereits erwähnte periphere oder 
centrale Gerinnung des Faserstoffes im extravasirten Blute, und 
die vaskuläre Auskleidung der sich bildenden apoplektischen Cyste. 

Apoplektische Herde mit peripherer oder centraler Faser- 
stoffgerinnung sind entweder von einer dichten Kapsel umgeben, 
oder schliessen einen festen Kern in sich. In beiden Fällen kann 
die Resorption gar nicht oder nur sehr unvollkommen vor sich 
gehen, und es müssen somit auch die durch den apoplektischen 
Herd bedingten Funktionsstörungen fortbestehen. Kleidet sich die 
apoplektische Cyste mit einer vaskulären Membran aus, so fin- 
det neben der Resorption höchst wahrscheinlich auch Sekretion 
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einer serösen Flüssigkeit statt , und es kann die Cyste zu keiner 
Schliessung, die Apoplexie zu keiner Heilung gelangen. 

Hat die Apoplexie nicht gleich oder binnen kurzer Zeit gc- 
tödtet, so tödtet sie nicht selten durch Hervorrufung einer Encepha- 
litis in den Wandungen des apoplektischen Herdes und durch eine 
sich hinzugesellende gelbe Erweichung, oder sie tödtet, nachdem 
sie die den vegetativen Funktionen vorstehenden Organe immer 
mehr in's Mitleiden zieht, durch allmälige Lähmung, Hyperämie, 
Oedem der Lungen, durch Paralysirung der Kreislauforgane, und 
in Folge dessen durch spärliche Ernährung des Gesammtorga- 
nismus, durch passive Stasen und Entzündungen im Intestinal- 
trakte, durch Magenerweichung, die namentlich mit sekundärer 
Encephalitis oft sehr akut auftritt, durch Anämie, Tabes, Ma- 
rasmus, Entkräftung u. s. w. 

Aus allem dem geht hervor, welche unzählige Hindernisse 
die Grösse, der Sitz und die Form des apoplektischen Herdes der 
gänzlichen Heilung der Apoplexie entgegensetzen , und in wel- 
chem Grade sie die Prognose derselben trüben und zugleich un- 
sicher machen. Wären wir im Stande, die Grösse , den Sitz und 
die Form des apoplektischen Herdes in jedem einzelnen Falle 
aus den Erscheinungen zu beurtheilen, so würde dadurch unsere 
Prognose eine sichere Grundlage erhalten. Da diess zur Stunde 
nicht der Fall ist, so müssen wir uns mit dem allgemeinen pro- 
gnostischen Satze begnügen, dass jede Apoplexie, die nicht bin- 
nen wenigen Wochen heilt, immer einen sehr langwierigen, Mo- 
nate und Jahre dauernden Verlauf, mit nur unvollständiger Hei- 
lung besorgen lässt. 

Dass auch die pathogenetischen Verhältnisse der Apoplexie 
nicht ohne Einfluss auf die Heilbarkeit und Prognose sein kön- 
nen, versteht sich von selbst. Am ungünstigsten muss die Pro- 
gnose bei denjenigen Apoplexien sich stellen, bei denen alle drei 
Momente derselben: Gefässkrankheit in Folge von vorgerücktem 
Alter, Hirnschwund und Hypertrophie des Aortenventrikels ver- 
eint vorkommen. Ungünstig ist im Allgemeinen] die Prognose bei 
recidivirender Apoplexie, weil zu den bereits vorhandenen* patho- 
genetischen Momenten der Apoplexie ein neues, das Schädelva- 
kuum in Folge des atrophirten Hirntheiles jedenfalls hinzukommt, 
wenn es nicht schon früher vorhanden war. 
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Ungünstig ist sie auch bei Apoplexien, die im Verlaufe der 
Brigth'schen Krankheit entstehen, weil hier nicht nur die mei- 
stens vorhandenen Klappenfehler dem Rückflüsse des Venenblu- 
tes, sondern auch die seröse Krase der Resorption des Extrava- 
sates ein unüberwindliches Hinderniss entgegensetzen. Ungünstig 
ist sie ferner aus leicht begreiflichen Gründen bei Apoplexien, 
die im Verlaufe von Typhus und allen konsumirenden Krankhei- 
ten, von Skorbut, hochgediehener Säuferdyskrasie entstehen, die 
durch ungebornen und rasch überhand nehmenden Hydrocepha- 
lus, die durch Konvulsionen und Epilepsie hervorgerufen wer- 
den, weil sie im letzteren Falle gewöhnlich sehr beträchtlich 
sind und schnell tödten. 

Günstiger ist sie bei kräftigen, gut genährten Personen vor- 
gerückteren Alters, bei denen das Vorhandensein von Gcfässbrü- 
chigkeit und Hirnatrophie in höherem Grade nicht angenommen 
werden darf, und der Blutaustritt durch gelegentlich entstandene 
Kongestion nach dem Kopfe veranlasst wurde. Günstiger ist sie bei 
Schwangeren , bei Verkrümmten, im Verlaufe von Entzündungen, 
Krebs, Tuberkel, Aftergebilden, weil hier die Gelassbrüchigkeit 
und die anderen Momente der Apoplexie in keinem so eminen- 
ten Grade vorhanden sind. 

Als ein schlimmes, aus den anatomischen Verhältnissen leicht 
erklärbares Zeichen sind zu betrachten: anhaltendes Koma, all- 
gemeine Lähmung, kühle Extremitäten, sehr langsamer, ausset- 
zender Puls, tiefes, schnarchendes Athmen, starke Verengerung 
der Pupillen. 

Ais ein gutes Zeichen sind hingegen zu betrachten: Baldige 
Wiederkehr des Bewusstseins, der Beweglichkeit in den unteren 
Extremitäten, des Kauvermögens, der Esslust, gute" Ernährung, 
Zunahme der Körper- und Geisteskräfte, wiewohl selbst inmit- 
ten dieser günstigen Erscheinungen, wie aus der Betrachtung 
des, der Apoplexie zu Grunde liegenden pathologischen Produk- 
tes hervorging, der Tod durch Encephalitis, gelbe Erweichung, 
wiederholte Gehirnblutung rasch eintreten kann. 

Die Therapie der Apoplexie muss eben so aus dem der- 
selben zu Grunde liegenden pathologischen Produkte entwickelt 
werden, wie die Erscheinungen, der Verlauf, die Ausgänge, 
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die Pathogenie und die Prognose aus derselben entwickelt wor- 
den sind. 

Das der Apoplexie zu Grunde liegende pathologische Pro- 
dukt ist extravasirtes Blut. Das extravasirte Blut drückt und zer- 
stört das Gehirn, und bringt, auf unmittelbare oder mittelbare 
Weise, diejenigen Erscheinungen und Ausgange hervor, deren 
wir bereits gedacht haben. Die erste und vorzüglichste Aufgabe 
der Therapie muss daher die sein: den apoplektischen Herd sei- 
nem ganzen Inhalte nach aus dem Gehirne fortzuschaffen. 

Fortgeschafft kann aber dieser aus dem Gehirne nur da- 
durch werden, dass er von den Geftssen desselben resorbirt, 
und in die Blutbahn zurückgeführt werde. Resorbirt kann er 
werden, wenn er früher verflüssiget wird, und verflüssiget kann 
er nur dann werden, wenn er in Körnchenzellen zerfällt, die im 
Blutserum aufgelöst werden. Die Verflüssigung des apoplekti- 
schen Herdes erfolgt demnach ganz in derselben Weise , wie die 
Verflüssigung des faserstoffigen Exsudates bei der Meningitis. 

Wenn auch die pathologische Chemie die näheren Bedin- 
gungen, unter denen diese Entwicklung zu Körnchenzellen, die 
Verflüssigung und Resorption eines Exsudates Statt findet, und 
die spezifischen Mittel zur Förderung derselben nicht anzugeben 
vermag, so sind uns doch die Einflüsse, die hemmend auf die- 
sen organisch-chemischen Prozess einwirken, zum Theile be- 
kannt, und wir glauben diessfalls auf das bei der Meningitis 
Gesagte verweisen zu müssen. 

Es ist eine unbestreitbar ausgemachte , und auch physio- 
logisch nachweisbare Thatsache, dass nichts so sehr die Kei- 
mungsfähigkeit eines plastischen Exsudates zu behindern und 
gänzlich zu vereiteln im Stande ist, als schwächend auf den 
erkrankten Organismus einwirkende Potenzen. Es geht somit 
aus der Betrachtung des der Apoplexie zu Grunde liegenden pa- 
thologischen Produktes hervor , dass Blutentleerungen, Brech- 
und Abführmittel , da sie doch offenbar schwächend auf den Or- 
ganismus einwirken , vielmehr zu den Heilhindernissen, 
als zu den Heilmitteln der Apoplexie zu zählen sind. Hierzu 
kommt , dass die periphere Ausscheidung des Faserstoffes sehr 
oft eine dichte , den apoplektischen Herd einschliessende Kap- 
sel , die centrale Ausscheidung des Fasersloffes aber einen fe- 
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sten, im Innern des apoplektischen Herdes haltenden Kern dar- 
stellt. Wie sollten Brech- und Abführmittel, insbesondere aber 
die durch hundertjährigen Gebrauch sanktionirten Blutentleerun- 
gen diese festen Massen auflösen? Werden sie nicht vielmehr 
durch Verminderung des Blutserums zur ferneren Konsolidirung 
derselben beitragen? Wie sollen sie das extravasale, und ausser 
Verbindung mit der Blutbahn stehende Blut in diese wieder zu- 
rückführen? Mit einem Worte, wie sollen Blutentleerungen den 
apoplektischen Herd fortschaffen und Heilung gewähren?! 

Wenn aber aus der Betrachtung des apoplektischen Herdes 
physiologisch gar nicht abzusehen ist, wie ausleerende Mittel, 
namentlich aber Blutentziehungen , zur Heilung der Apoplexie 
etwas beitragen können , so ist dieses aus der Betrachtung der 
pathogenetischen Momente derselben, eben so wenig der Fall. 
Wir haben die Gefässbrüchigkeit , die Hypertrophirung des 
Aorten Ventrikels und die Hyperämie, als die vorzüglichsten 
Momente der Apoplexie kennen gelernt. Der apoplektische An- 
fall erfolgt um so sicherer und um so rascher, je höher die 
Gefässbrüchigkeit gediehen ist, so dass bei hoch entwickelter 
Gefässbrüchigkeit, es weder einer Hypertrophie des Aortenven- 
trikels, noch einer vorausgehenden Gehirn-Hyperämie, noch 
irgend eines Vorbotens zu ihrem Entstehen bedarf. Was kann 
die Venäsektion gegen die Gefässbrüchigkeit thun , da Entmi- 
schungen des Blutes, wie wir im Typhus, Skorbute und selbst 
im Hydrops sehen, sehr leicht Zerreissungen der Gefässe und 
Echymosirungen zur Folge haben! Wird die Venäsektion , in- 
dem sie das Blut gewaltsam entmischt, und den Gefässhäuten 
ihre Nahrung entzieht, nicht vielmehr die Gefässbrüchigkeit för- 
dern, als beschränken? — 

Wie wenig die Venäsektion das zweite Moment der Apo- 
plexie, die Hypertrophie des Aortenventrikels, zu beseitigen 
vermag, liegt auf der Hand. 

Es bliebe somit nur die Wirkung der Venäsektion gegen 
das dritte Moment der Apoplexie , die Hyperämie , zurück. Wie 
sehr aber diese eine vorübergehende ist , indem sie nur für den 
Augenblick den Rückfluss des Blutes durch die Venen befördert, 
die eigentliche Ursache der Hyperämie , die Gefasserweiterung 
aber nicht zu heben vermag, haben wir bei der Betrachtung der 
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Hyperämie erwähnt. Die Venäsektion kann daher nur gegen sol- 
che, die Apoplexie veranlassende Hyperämien etwas ausrichten, 
die vorübergehend sind , und nach der geschehenen Entleerung 
der Gehirngefasse nicht wiederkehren. Hiehergehören diejenigen 
die Apoplexie veranlassenden Hyperämien, die durch Aufenthalt 
in heissen Stuben, in mit Menschen überfüllten Räumen, durch 
Erhitzungen des Körpers, durch Schreck , Aerger, Bacchanalien 
u. s. w. hervorgerufen und bald wieder beseitiget werden können. 
Hyperämien , die in heftigen Konvulsionen, in Entzündungen und 
Aftergebilden des Gehirns , ganz vorzüglich aber im Schädelva- 
kuo in Folge von Hirnschwund , eine bleibende Ursache haben, 
lassen sich durch Venäsektionen nicht beseitigen, und werden so- 
fort, wenn anders die übrigen pathogenetischen Momente der 
Apoplexie zugegen sind , zu Apoplexien Anlass geben. Ja wir 
müssen annehmen, dass in Folge eines, in den physikalischen 
Verhältnissen des Gehirns , festbegründeten hydrostatischen Ge- 
setzes , das durch die entzogene Blutmenge entstandene Schä- 
delvakuum, um so sicherer durch neu hinzuströmendes Blut aus- 
gefüllt und neuerdings Kongestion erzeugt wird , dass daher nur 
bei wirklicher Ueberfüllung und Stockungen des Blutes in den Ge- 
hirngefassen , wie sie oft zufällig und vorübergehend bewirkt, 
nicht aber bei grösserem Andränge, bei lebhafterer Strömung 
des Blutes in den Gehirngefössen, wie sie durch Entzündungen, 
Aftergebilde, insbesondere aber Schädelvakuum nothwendig und 
bleibend bedingt werden , von der Entleerung der Gehirngefas- 
se eine nachhaltige Wirkung zu erwarten ist. 

Also nur da , wo die, die Apoplexie veranlassende Hyper- 
ämie, eine durch äussere Potenzen zufällig bedingte ist, und, 
wo nach der geschehenen Entleerung der Gehirngefasse , nicht 
abermals eine Ueberfüllung derselben mit Blut zu besorgen steht, 
wo also mit einer momentanen Entleerung derselben, dem Kran- 
ken wesentlich geholfen ist, so dass hierdurch der Blutaustritt 
entweder gänzlich verhütet oder doch beschränkt wird , kann 
von einer Blutentleerung, namentlich von einer Venäsektion in 
der Apoplexie die Rede sein. 

Die Zahl dieser Fälle ist gewiss sehr gering, da die Apo- 
plexie grösstentheils durch innere, nicht zu beseitigende Mo- 
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mente bedingt wird , und die sie veranlassende Hyperämie sehr 
oft schon eine notwendige Folge von dieser ist. 

DiegTösste Zurückhaltung von Venäsektionen ist somit durch 
die Wissenschaft geboten , und wird auch durch die Erfahrung 
insoferne angerathen, als wir sehen, wie schwere apoplektische 
Anfälle einerseits ohne Venäseciren günstig verlaufen , anderer- 
seits beim Venäseciren häufig mit allgemeiner Lähmung und Tod 
rasch enden. 

Leider können aber auch in der Apoplexie viele Acrzte kei- 
nen vollen Puls, keine rothe Wange, keine erhöhte Hautwärme 
vertragen. Sie glauben , diese Regungen der Krankheit, von der 
sie übrigens keinen objektiven Begriff haben, durch Venäsek- 
tionen gewaltsam unterdrücken zu müssen, und doch sind diess 
Regungen des Lebens und nicht der Krankheit , und sie unter- 
drücken somit viel häufiger jenes, als diese. 

Namentlich lässt man sich diesen Missgriff, in den ersten 
Tagen nach dem apoplektischen Anfalle, wo Wärme, Rothe, 
Turgor, Fieber, in Folge der um den apoplektischen Herd ent- 
standenen reaktiven Entzündung emportauchen , so häufig zu 
Schulden kommen , indess doch ein massiger Grad der Entzün- 
dung zur Bildung der apoplektischen Cyste und Heilung der Apo- 
plexie nothwendig , ein höherer Grad aber durch Venäsektionen 
nicht zu bekämpfen ist, da die Ursache hiervon in grösseren, 
nicht zu beseitigenden Läsionen der Gehirntextur liegt, und da 
Meningilides und Encephalilidcs überhaupt vergeblich mit Venä- 
sektionen bekämpft werden. Solche Missgriffe können natürli- 
cherweise nur von solchen Heilkünstlern begangen werden, die 
bei der Apoplexie ein Uebermass von Blut und Kraft suchen, und 
denen der anatomische Begriff derselben ganz fremd geblieben ist. 

Wenn aber die ausleerenden Mittel , und insbesondere die 
Venäsektion, gegen den einmal gebildeten apoplektischen Herd, 
nichts auszurichten vermögen , was sollen sie gegen die näch- 
sten Folgen desselben , die Zerstörung der Gehirnsubstanz aus- 
richten? Die einmal zerstörte Gehirnsubstanz kann nicht wieder 
ersetzt werden, am wenigsten durch ausleerende und schwä- 
chende Mittel, die vielmehr jeder Reproduktion organischer Sub- 
stanz im Wege sind. 

Eine andere Frage ist die , ob wir durch Venäsektionen im 
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Stande sind, einen apoplektischen Anfall zu verhüten? Wir hal- 
ten es in dieser Beziehung keineswegs mit den Landbadern, die 
alljährlich im Frühjahre, mit Schnepper und Schröpfstock bewaff- 
net, ihre blutigen Feldzüge eröffnen , um den arglosen Landmann 
gegen die hinaufgeschwatzten Gefahren der Apoplexie zu be- 
schützen. Wir glauben aber, dass die Möglichkeit der Verhütung 
eines apoplektischen Anfalles sich wissenschaftlich begründen 
lässt, und dass gerade die Apoplexie eine von den wenigen 
Krankheiten ist , die , weil sie auf rein mechanischen Momenten 
beruht, einer prophylaktischen Therapie zugänglich ist. 

Um aber behaupten zu können , einen apoplektischen An- 
fall verhütet zu haben , ist es nothwendig , die Möglichkeit sei- 
nes Ausbruches oder sein Herannahen bestimmt zu erkennen. 
Wir haben nachgewiesen , dass der Apoplexie keine bestimmten 
Vorboten zukommen, aus denen sie zuverlässig erkannt wer- 
den kann. Die der Hirnblutung oft lange Zeit vorangehenden Er- 
scheinungen gehören Krankheilszuständen des Gehirns an, die 
dieselbe allerdings oft , aber nicht nothwendig bedingen. Wenn 
daher in zehn mit Venäsektionen hehandelten Fällen mit soge- 
nannten apoplektischen Vorboten , keine Apoplexie erfolgt ist, 
so kann noch keineswegs behauptet werden , dass die Apoplexie 
in einem oder dem anderen Falle , durch Venäsektionen verhütet 
worden ist, da diese auch ohne Venäsektion nicht nothwendig 
erfolgen musste. Berücksichtigen wir jedoch , dass die Apoplexie 
nicht nur durch innere , nicht zu beseitigende Momente , son- 
dern auch durch äussere schädliche Einwirkungen veranlasst wer- 
den kann, und dass es sich oft nur darum handelt, die Gehirn- 
hyperämie augenblicklich und so lange hintanzuhalten, bis es 
der Natur oder der Kunst gelungen ist, die dieselbe unter- 
haltende Ursache zu beseitigen : so kann wohl an der Möglich- 
keit, einen apoplektischen Anfall zu verhüten, nicht gezweifelt 
werden. Z. B. Unverdaulichkeit und Leibesverstopfung vermögen 
Gehirnhyperämie , und diese , wenn sie einen höheren Grad er- 
reicht hat, bei sonst vorhandener Disposition, Zerreissung der 
Gefässe und Hirnblutung zu erzeugen. Es handelt sich daher in 
diesem Falle darum, durch eine Blutentleerung so lange die Ge- 
hirnhyperämie hintanzuhalten oder doch zu vermindern, bis nicht 
die, die Hyperämie mechanisch unterhaltenden Sordes durch aus- 
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leerende Mittel beseitiget worden sind. Dass jedoch solche Fälle 
die selteneren sind , und dass wir mit unserer Hülfe gewöhnlich 
zu spät kommen, geht wohl aus der Pathogenie der Apoplexie 
hervor, und wird durch die tägliche Erfahrung nur allzu häufig 
bestätiget. 

Wenn endlich die Verfechter der Venäsektion einwenden 
wollten, dass dieselbe selbst nach erfolgtem apoplektischen An- 
falle noch darum nützlich werden kann, weil sie durch Ablei- 
tung des Blutes die Blutung im Gehirn, und somit die ganze 
Krankheit vermindert: so lässt sich hierauf erwiedern, dass der 
sich bildende apoplektische Herd, selbst das sicherste Mittel zur 
Verstopfung der Gefässwunde und Stillung der Blutung ist, dass 
das Gehirn trotz Blutenleerungen, stets dieselbe Menge Blutes 
enthält, daher auch trotz der Venäsektion demselben Blutandrange 
ausgesetzt bleibt, und dass die Zerreissung der Gehirngelasse 
und der Blutaustritt oft so plötzlich und zugleich so beträchtlich 
sind , dass durch eine Venäsektion hieran nichts mehr geändert 
werden kann , und dass endlich mit dem erfolgten Blulaustritte, 
die Ueberfüllung der Gefässe mit Blut und die Hyperämie ohnehin 
aufhören. 

Indem wir derart Anzeigen für die ausleerenden Mittel und 
insbesondere für die Venäsektion , die bisher den beliebtesten 
Heilapparat gegen die Apoplexie ausmachten , theils aus dem pa- 
thologischen Produkte , theils aus der Pathogenie desselben wis- 
senschaftlich entwickelt haben: glauben wir rücksichtlich der 
übrigen Therapie , auf das bei Hyperämie und Encephalitis Ge- 
sagte hinweisen zu müssen. 

Sie kann im Anfange der Krankheit nur eine kühlende, die 
Hyperämie beschränkende, im weiteren Verlaufe aber, eine rein 
diätetische, die Ernährung und hiermit die Resorption und Schlies- 
sung der apoplektischen Cyste befördernde sein. 

Das Kalomel, das Nitrum, die Digitalis, die Arnica hat 
die klinische Erfahrung, die so gerne der Laune und der Mode 
huldiget, schon wieder aufgegeben. Die Wissenschaft vermag 
ihnen aber nicht das Wort zu sprechen , und noch weniger ihren 
Verlust zu bedauern. 

19 
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Gehirnerweichung. 

Die pathologische Anatomie unterscheidet eine weisse, 
rot he und gelbe Erweichung, als eben so viele Folgen ver- 
schiedener Krankheitsprozesse. 

Die weisse Gehirnerweichung wird durch Hy- 
drocephalien bedingt, und daher auch die hydrocephali- 
sche genannt. Sie wird durch Lockerung und Zertrümmerung 
der Gehirntextur mittelst des exsudirten Serum's bewirkt. Sie 
kommt in der Regel ohne alle Entzündung zu Stande ; insoferne 
aber mit dem Serum auch eine gewisse Menge plastischer Stoffe 
exsudirt, wie diess namentlich bei dem, den akuten Hydroce- 
phalus meningiticus und Entzündungsherde begleitenden Oedemen 
der Fall ist , muss ihr auch eine entzündliche Natur zuerkannt 
werden. 

Ueber ihre klinische Form lässt sich nichts Anderes sagen, 
als das, was bereits über Hydrocephalien gesagt worden ist. Die 
weisse Erweichung lässt sich als solche nicht unmittelbar diagno- 
stiziren , sondern als eine nothwendige Folge einer jeden Hydro- 
cephalie aus dieser erschliessen. Die Hydrocephalie ruft nämlich 
nicht bloss darum Störungen der Gehirnfunktionen hervor , weil 
sie die Gehirntexlur zertrümmert und die Gehirnsubstanz er- 
weicht, sondern weil sie Uberhaupt einen Druck auf das Gehirn 
ausübt. Es kommen daher der Gehirnerweichung keine eigen- 
thümlichen Erscheinungen zu, durch welche sie vom Gehirn- 
drucke unterschieden und insbesondere erkannt werden könnte. 

Die rothe Erweichung in seltneren Fällen von 
maltweisser Färbung , ist ein Produkt der Encephalitis , ent- 
standen durch Zertrümmerung der Gehirntextur mittelst des en- 
cephalitischen Exsudates. Die klinische Analyse dieser Erwei- 
chung fällt daher mit jener der Encephalitis gänzlich zusammen. 

Die gelbe Erweichung ist eine eigenthümliche, von 
der weissen und rothen Erweichung wesentlich verschiedene 
Erkrankung des Gehirns. 

Sie befällt das Gehirn nie in seiner Totalität, son- 
dern kommt in ziemlich scharf umschriebenen Herden vor. 

Der Erweichungsherd stellt einen stroh- oder schwefel- 
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gelben, sehr feuchten, sulzähnlichen, zitternden Brei dar, in 
welchem jede Spur der Gehirntextur untergegangen ist, und 
dessen Durchschnitt sich merklich über die Durchschnittsfläche 
des umgebe nden Gehirns erhebt. 

Bei geringeren Graden hat die erkrankte Gehirnportion 
eine mattweisse, in's Gelbe schillernde Färbung, und ist augen- 
scheinlich feuchter und weicher; bei einem höheren Grade ist 
die Färbung dunkler, die Durchfeuchtung und Erweichung be- 
trächtlicher, und es filtrirt sich aus dem Durchschnitte durch 
Druck oder auch ohne diesen eine mehr weniger klare, gelbe, 
dünnflüssige Feuchtigkeit mit Zurücklassung einer zwar erweich- 
ten aber weissen und kohärenten Gehirnsubstanz heraus; 
bei höchstem Grade ist die gelbe Färbung noch salurirter , die 
Gehirnsubstanz in einen sulzigen Brei verwandelt, und es schei- 
det sich aus dem Durchschnitte, selbst durch Druck, entweder 
gar keine gelbe Flüssigkeit heraus, oder sie lässt, wenn sie 
sich ausscheidet, statt einer kohärenten Gehirntextur nur zart- 
flockige Trümmer derselben zurück. 

Weder im Herde noch in seiner Umgebung finden sich In- 
jektion und Injektionsröthe, bisweilen aber Echymosirungen von 
kleinen Extravasaten vor. Die gelbe Erweichung veranlasst 
stets eine beträchtliche Schwellung des Ge- 
hirns. Herde von dein Umfange eines halben Kubikzolles, von 
Nussgrösse, haben einen ganz unverhältnissmässigen Gehirntur- 
gor zur Folge. Die Schwellung kommt wohl zum Theile, von der 
die Erweichung begleitenden Hyperämie und Durchfeuchlung, 
grösstentheils aber von der Raumverdrängung selbst her, indem 
die erweichte Gehirnportion stets einen viel grösseren Raum ein- 
nimmt, als die normale. 

Der Sitz der gelben Erweichung ist ganz vorzüglich das 
Grosshirn, oft auch das Kleinhirn, höchst seilen der Pons und 
die anderen Gebilde an der Gehirnbasis. Sie befällt sowohl das 
Gehirnmark, als auch die tiefen Lagen der grauen Substanz sehr 
selten, und fast immer nur sekundär die Gehirnrinde. Die Grösse 
des Herdes variirt von der einer Bohne bis zu der einer Wall- 
nuss und eines Hühnereies. 

Sellen ist mehr als e i n Herd vorhanden. 

Die Gestalt des Herdes ist rund. 

19 * 
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Die gelbe Erweichung kommt sowohl primär als sekun- 
där vor. 

Die primäre ist es, die so eben anatomisch erörtert wurde. 

Die sekundäre gesellt sich zur Entzündung , zur Blutung, 
zu den verschiedenartigsten Afterbildungen des Gehirns. 

Bisweilen kommt sie in der Umgebung der Kammern , bei 
akuten Hydrocephalien vor. 

Beim apoplektischen Herde und bei Aflergebilden lagert 
sie sich nicht selten unmittelbar um dieselben herum; viel häu- 
figer bildet sich jedoch um diese ein Entzündungshof, und um 
diesen herum erst die gelbe Erweichung. 

So häufig aber die gelbe Erweichung in der Umgebung von 
Entzündungen vorkommt , so wenig ruft sie je eine Entzündung 
in ihrer Umgebung hervor. 

Der Erweichungsherd kann möglicherweise, so wie der 
apoplektische und Entzündungsherd, einer Cystenbildung, Ver- 
schliessung und Yernarbung fallig sein; es ist aber solch ein 
Vorgang bisher nicht thatsächlich erwiesen worden. 

Die klinische Analyse der gelben Gehirnerweichung kann 
bis zur Stunde nur sehr unvollständig sein ; denn einerseits sind 
die anatomischen Verhältnisse derselben , so wichtig und un- 
schätzbar die Forschungen des emsig- treu beobachtenden R o- 
kitansky sind, namentlich im Verfolge der Krankheitsstadien 
noch nicht hinlänglich, die chemischen Verhältnisse aber kaum 
erst oberflächlich erörtert worden, andererseits beziehen sich 
die bisherigen klinischen Darstellungen der Gehirnerweichung, 
ohne Unterschied auf alle Arten derselben , vorzüglich aber auf 
die durch die Encephalitis bedingte rothe Erweichung, und sehr 
oft wird unter der gelben Erweichung die safran-, rost- oder 
ochergelbe Färbung eines Entzündungs- oder apoplektischen Her- 
des verstanden , oder es wird unter derselben auch die sekun- 
däre, im Innern eines Entzündungsherdes entstandene gelbe Er- 
weichung begriffen, die natürlich nur das tödtliche Moment des- 
selben abgab, daher mit dem eigentlichen Symptomenkomplexe in 
keinem Zusammenhange stand. Die klinische Darstellung der 
Gehirnerweichung , wie sie in den pathologischen Handbüchern 
gelesen wird, ist daher grösstentheils als klinische Darstellung 
der ro then Erweichung zu betrachten, und es ist die klini- 
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sehe Form der gelben Erweichung noch eben so wenig bekannt, 
wie der Vorgang selbst, dem sie ihr Entstehen verdankt. 

Bevor wir uns aber an die klinische Analyse der gelben 
Erweichung wagen, ist es nothwendig, früher etwas über die 
pathogenetischen Verhältnisse derselben , so weit diess von dem 
dermaligen Standpunkte der Anatomie und Physiologie möglich 
ist, und zweier von uns beobachteter Fälle zu erwähnen. 

Die mikroskopischen Untersuchungen lehren , dass das aus 
dem Erweichungsherde herausscheidende gelbe Fluidum ausge- 
zeichnet varikös gewordene Primitivröhren, und deren Inhalt 
aufgeblähte Blutkügelchen , sehr durchsichtige Fettkugeln und 
einiges gelbe amorphe Pigment enthalte. Das Fluidum selbst ver- 
hält sich intensiv sauer. 

Diess und der Umstand, dass die gelbe Erweichung so häu- 
fig sich zu Entzündungen des Gehirns hinzugesellt und das 
tödtliche Moment derselben abgibt , dass sie nicht nur um den 
Entzündungshof herum, sondern auch inmitten des Entzündungs- 
herdes selbst vorkommt, und dass sie ferner auch, ohne Spuren 
einer Entzüngung, unmittelbar in der nächsten Umgebung eines 
apoplektischen Herdes oder Aftergebildes angetroffen wird, spricht 
dafür, dass dieselbe sich in mancher Beziehung, wie die 
Gangrän in verschiedenen Organen verhalte. 

Die Gangrän hinterlässt eben so wie die gelbe Erweichung 
Spuren der abgestorbenen Partien ; sie entsteht ebenso wie die 
gelbe Erweichung mit und ohne vorausgegangene Entzündung, 
entweder durch Obturation der Gefässe in Folge von Entzündung, 
oder durch Druck auf dieselben von Aftergebilden, somit durch 
Behinderung und Aufhebung des Kreislaufes in den gangräne- 
scirenden Theilen ; sie kommt als primäre, eben so wie die gelbe 
Erweichung, vorzugsweise im Verlaufe akut dyskrasischer Leiden 
vor. Wir beobachteten nämlich die primäre gelbe Erweichung 
einmal während der heftig grassirenden Typhus - Epidemie im 
Jahre 184* nach abgelaufenem Typhus ; ein Umstand , auf den 
wir einiges Gewicht legen zu müssen glauben , da gerade wäh- 
rend dieser Epidemie theils primäre, d. h. entzün dungslose, theils 
sekundäre, d. h. auf Entzündung folgende Gangrän der Lunge, 
der Leber, der Milz und äusserer Theile, wie nie vor- und 
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nachher, an der Tagesordnung waren, und auf die Affinität zwi- 
schen Gangrän und gelber Erweichung hindeuten. 

Wenn aber im Typhus das Gehirn viel seltener der Sitz 
des Brandherdes ist, als z. B. die Lunge, so kommt diess daher, 
weil das Gehirn minder blutreich ist als jene, und weil das 
Gehirn Uberhaupt unter allen Organen die wenigsten materiellen 
Veränderungen durch den Typhus erleidet. Wenn der Ausdruck 
„Cerebral- Typhus" je irgend eine Bedeutung erlangen, einen 
anatomischen Begriff bezeichnen sollte, so könnte es nur dadurch 
geschehen, dass man hierunter die im Verlaufe des Typhus ent- 
standene gelbe Erweichung begriffe, und sie der im Verlaufe 
des Typhus entstandenen Lungen-Milz-Gangrän u. s. w. gleich- 
stellte. Es versteht sich jedoch von selbst , dass die gelbe Er- 
weichung als Gehirntrangrün betrachtet, keineswegs dem Typhus 
ausschliesslich zukommt, sondern durch jede andere Blutzer- 
setzung herbeigeführt werden könne. 

Und warum sollte das Gehirn nicht auch, gleich anderen 
organischen Theilen einer Gangrän fähig sein ? — Nur muss 
man sich die Gangrän des Gehirns nicht gerade so aussehend 
denken wollen, wie die Gangrän in den Lungen, in der Milz 
u. s. w., da doch die verschiedenen thierischen Gewebe, je nach 
der Verschiedenheit ihrer Elementartheile und ihres Blutquantums 
sehr verschiedene Formen der Gangrän darbieten. 

Dem zu Folge kann die gelbe Erweichung sowol durch 
eine Entzündung als auch ohne diese entstehen, und 
es dürften sowohl die Vertheidiger der Entzündungstheorie, als 
auch die Gegner derselben nicht ganz Unrecht haben. Erstere 
finden eine Stütze ihrer Ansicht darin, dass die gelbe Erwei- 
chung inmitten des Entzündungsherdes, mit den der Entzün- 
dung zukommenden Elementarbildungen , Vaskularisation und 
Röthung, letztere aber darin, dass sie auch ohne alle Spuren 
einer Entzündung unmittelbar um apoplektische Herde, Afterge- 
bilde oder auch für sich allein angetroffen wird. Wir glauben 
mit dieser unserer Ansicht über die gelbe Erweichung den Schleier, 
der die Geheimnisse ihrer Entstehung bedeckt, nicht im mindesten 
gelüftet zu haben, da wir dieselbe mit einem fast eben so dunk- 
len Prozesse, der Gangrän, verglichen. Wir glauben aber durch 
diese Ansicht über gelbe Erweichung um einen Anhaltspunkt 
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mehr für die Analyse dieser Krankheit gewonnen zu haben, da 
sich , wie wir bald sehen werden , Man ches auf eine ganz un- 
gezwungene Weise aus derselben ableiten lüsst. 

Ein von uns während der Typhus - Epidemie beobachteter 
Fall betraf ein 38jfihriges schmächtiges Weib. Sie wurde am 
19. Juni 1842 mit unverkennbaren Erscheinungen eines Typhus 
aufgenommen, unter denen der Hirntorpor die hervorstechendste 
war. In der dritten Woche der Krankheit Hess das Fieber auf- 
fallend, der Hirntorpor nur wenig nach; die Kranke wurde 
etwas heiterer, und schien einer allmäligen Rekonvalescenz ent- 
gegenzugehen. Bald stellte sich jedoch der Hirntorpor in dersel- 
ben Intensität wieder ein, und steigerte sich zu einer an Blöd- 
sinn gränzenden Geistesschwäche und Apathie, die nur selten 
von Delirien unterbrochen wurde. Die Kranke lag mehr stumpf- 
sinnig als soporös da; unempfindlich gegen äussere Reize, 
gleichgültig gegen Speise und Getränk. Laut und wiederholt an- 
gesprochen schlug sie die Augen auf, und gab, jedoch mit sicht- 
barer Anstrengung, eine passende Antwort. Hierbei waren ihr Ge- 
sicht verfallen , die Augen tief in die Orbita zurückgezogen, die 
Zunge rein und roth, der Athem leise, der Bauch eingezogen, 
die Haut trocken, jedoch nicht heiss , der Puls langsam , klein 
und schwach. Von Zeit zu Zeit erbrach die Kranke eine dunkel- 
grüne , mehr dick- als dünnflüssige eckelhaft riechende Materie, 
und litt an den hartnäckigsten Stuhl- und Harnvorhaltungen, so, 
dass erstere durch Klystiere, letzterer durch den Katheter ent- 
leert werden mussten. Unter diesen Erscheinungen magerte die 
Kranke auf das äusserste ab. Der schon anfänglich entstandene 
Dekubitus hatte inzwischen bedeutend um sich gegriffen, und 
schien die nächste Ursache des am 26. Julius, also am 46. Tage 
der Behandlung, und am 60. Tage der Krankheit erfolgten Todes 
zu sein. An der Leiche fand man die meisten typhösen Plaques 
bereits vernarbt, den Magen bis zum Lumen des Dünndarmes 
verengert, und in der grauen Substanz des rechten Vorderlap- 
pens des Grosshirns , so wie in jenem des Kleinhirns eine 
gelbe Erweichung , und zwar im ersteren von der Grösse eines 
Hühnereies , im letzteren von der einer Waünuss, ohne Spuren 
von Injektion oder sonstiger Erkrankung des Gehirns. 

Im vorliegenden Falle war der Typhus ohne Zweifel das 
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primäre, und die gelbe Erweichung das sekundäre, erst im wei- 
teren Verlaufe desselben entstandene Leiden. Merkwürdig ist 
in diesem Falle, dass sich die gelbe Erweichung durch keine 
besonderen, sie vom Typhus unterscheidenden Erscheinungen 
verrieth. Der hocligesteigerte Hirntorpor, der Stumpfsinn, die 
Apathie , konnten allerdings Wirkungen der gelben Erweichung 
sein, allein sie werden, täglichen Erfahrungen zu Folge, auch 
durch den Typhus, ohne alle Komplikation mit irgend einem an- 
deren Gehirnleiden, hervorgebracht, und müssen diesem um so 
mehr zugeschrieben werden, als sie schon in den ersten zwei 
Wochen der Krankheit , wo noch kaum eine gelbe Erweichung 
zugegen sein mochte , beobachtet wurden. Das Erbrechen einer 
dunkelgrünen Materie bei einer rothen Zunge dürfte allerdings 
als Folge eines Hirnreizes, und somit als Erscheinung der be- 
ginnenden gelben Erweichung gelten. Berücksichtigt man je- 
doch , dass dieses Erbrechen auch dem, wahrend dieser Epide- 
mie so häufig beobachteten , und in diesem Falle auf das deut- 
lichste entwickelten Typhussiechthume zukommt, so kann man 
es in diesem Falle nicht für die nothwendige und ausschliess- 
liche Wirkung der gelben Erweichung betrachten. Es ist aller- 
dings möglich, dass das Erbrechen auch ohne das typhöse 
Siechthum durch die gelbe Erweichung allein hervorgebracht 
worden wäre ; es ist aber eben so gewiss, dass dieses Erbrechen 
durch das thyphöse Siechthum allein, ohne Komplikation mit 
gelber Erweichung, sehr oft, ja fast konstant, hervorgebracht 
wird. Jedenfalls entsteht das Erbrechen auch beim typhösen 
Siechthume durch Hirnreiz , und es fragt sich , ob dieser Hirn- 
reiz nicht schon die erste Spur derjenigen Gehirnalienation ist, 
die in manchen Fällen sich bis zur gelben Erweichung entwickelt, 
und ob überhaupt das von uns so häufig beobachtete , und fast 
immer vom Erbrechen einer dunkelgrünen Materie begleitete 
Typhussiechlhum nicht auf einem sekundär entwickelten Gehirn- 
leiden beruht, das in den meisten Fällen anatomisch freilich nicht 
darstellbar , in seltenen Fällen aber als gelbe Erweichung er- 
kennbar ist ? — Am sichersten dürften die hartnäckigen Harn- 
und Stuhlverhaltungen, als Folge der gelben Erweichung und 
respektive der durch dieselbe bedingten Lähmung der betreffen- 
den Muskeln betrachtet werden, da bei Typhus in Folge des ge- 
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steigerten Hirntorpors vielmehr häufig das Gegentheil : nämlich 
unwillkürlicher Abgang der Excremente statt findet, wiewohl 
es durchaus nicht an Typhen fehlt, in denen auch Harn- und 
Stuhlverhaltungen wahrgenommen werden. 

Wir gelangen demnach aus der Analyse dieser Erscheinun- 
gen zu dem Schlüsse , dass im vorliegenden Falle die gelbe Er- 
weichung gar keine, oder nur solche Störungen der Gehirnfunk- 
tionen hervorgerufen hat, die der Typhus allein hervorzurufen 
im Stande ist , dass Stumpfsinn , Erbrechen einer dunkelgrünen 
Materie, gänzliche Appetitlosigkeit und Abmagerung bis zur mu- 
mienartigen Einschrumpfung, Harn- und Stuhlverhaltungen eben 
so gut durch die gelbe Erweichung, als durch den zum Siech- 
thume protahirten Typhus hervorgebracht werden konnten, und 
dass daher typhöses Siechthum und gelbe Gehirnerweichung in 
diesem Falle, wenigstens ihren Ersehe inungen nach, die grösste 
Analogie darboten. 

Um welche Zeit die gelbe Erweichung in diesem Falle 
entstanden, lässt sich eben wegen der Identität ihrer Erschei- 
nungen mit jenen des typhösen Siechthums durchaus nicht be- 
stimmen. Nehmen wir an , dass sie erst in den letzten Tagen 
entstanden , so muss sie bei der vollständigen Identität der Er- 
scheinungen mit jenen des Typhussiechthumes, als ein Ausgangs- 
punkt desselben; und nehmen wir an, dass sie schon im Beginne 
der Erkrankung vorhanden, so muss sie schon desshalb als höchst 
analog mit dem typhösen Siechthume betrachtet werden , weil 
sie keine anderen Erscheinungen hervorrief, die dieses nicht 
schon ohnehin hervorruft, es müsste nur sein, dass eine so um- 
fangreiche gelbe Erweichung im Gross- und im Kleinhirne gar 
keine Störungen der Funktionen zu bewirken im Stande ist, was 
kaum angenommen werden dürfte. 

Die ausserordentliche Verengerung des Magens mit massi- 
ger Verdickung seiner Häute stellt sich als eine höchst seltene 
Atrophie dieses Organes dar, die mit der allgemeinen mumienar- 
tigen Einschrumpfung gleichen Schritt zu halten schien. [Gewiss 
ist es, dass sie weder durch die gelbe Erweichung, noch durch 
das typhöse Siechthum nothwendig bedingt wird, da wir sie 
sonst in keinem anderen Falle angetroffen haben. 

Der Tod erfolgte unter den gewöhnlichen Erscheinungen 
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des typhösen Siechthums , nachdem Gehirntorpor, Abmagerung 
und Entkräftung den höchsten Grad erreicht hatten. Er erfolgte 
auch erst am ÖOsten Tage der Krankheit, somit durchaus nicht 
schneller, als er sonst beim typhösen Siechthume zu erfolgen 
pflegt. Die gelbe Erweichung hat daher denselben, wenn sie 
früher schon da gewesen , nicht beschleunigt, oder sie trat erst 
in den letzten Tagen als tödlliches Moment hinzu. Nicht eine 
einzige Erscheinung hat aber ihr Dasein verralhen. So gewiss 
es ist, dass das typhöse Siechthum auch ohne gelbe Erweichung 
die erwähnte Todesart herbeiführt: so wahrscheinlich ist es, 
dass die gelbe Erweichung ohne typhöses Siechthum die nämliche 
Todesart herbeizuführen im Stande ist. 

Ein anderer von uns beobachteter Fall betraf ein ^jähri- 
ges Weib. Dasselbe klagte über grosse Mattigkeit, heftigen, 
über den ganzen Kopf ausgebreiteten, drückenden Kopfschmerz, 
gänzliche Appetitlosigkeit, faden Geschmack und Neigung zum 
Erbrechen. Das Gesicht war blass, die Hautwärme nirgends er- 
höht, der Puls massig beschleunigt, kein Durst, die Zunge gelb 
belegt, der Bauch weich und klein. Im weiteren Verlaufe der 
Krankheit wurden die Kofschmerzen heftiger , ohne im gering- 
sten zu remittiren, und es stellten sich Delirien, galliges Erbre- 
chen, Gehirntorpor, Stumpfsinn, Apathie, eine an Blödsinn grän- 
zende Geistesschwäche und äusserste] Abmagerung, ganz so wie 
im ersteren Falle ein. Erst gegen das Ende der Krankheit kamen 
seröse Diarrhöen hinzu, die durch Erschöpfung der auf das 
Aeusserste abgemagerten Kranken, nach 44lägigem Leiden, dem 
Leben ein Ziel setzten. An der Leiche fand man ausser einer 
wallnussgrossen , gelben Erweichung im Marklager der rechten 
Grosshirnhemisphäre, keine anderweitige anatomische Verände- 
rung, die als Ursache des Todes hätte bezeichnet werden können. 

Vergleicht man diese beiden Fälle unter einander, so wird 
man finden, dass sie in Bezug auf ihre wichtigsten Erscheinun- 
gen auffallend Ubereinstimmen. In beiden Fällen waren Delirien, 
galliges Erbrechen, Hirntorpor, Stumpfsinn, Apathie, an Blödsinn 
gränzende Geistesschwäche , ausserordentliche Abmagerung zu- 
gegen. Die Harnexkretion war in diesem Falle nicht behindert. 
In den letzten Tagen der Krankheit stellte sich in Folge passiver 
Stasen im gelähmten Intestinaltrakte Diarrhöe ein , nachdem die 
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längste Zeit hindurch hartnäckige Stuhlverhaltung bestanden 
hatte. Der Tod erfolgte unter denselben Erscheinungen des 
äussersten Hirntorpors , der äussersten Atrophie, der äussersten 
Kraftlosigkeit. Der erste Fall unterscheidet sich daher vom letz- 
ten wesentlich nur durch die febrilen Erscheinungen des mit- 
komplicirten Typhus , und scheint unsere Ansicht, dass das ty- 
phöse Siechthum einen mit der gelben Erweichung sehr analogen, 
wenn nicht identischen, Krankheitsprozess darstelle, sehr zu be- 
stätigen. 

Wir wollen nun, nachdem wir dieses vorausgeschickt, die 
wesentlichen anatomischen Verhältnisse der gelben Erweichung 
hervorheben , und aus denselben eine Analyse entwerfen , die 
von den ferneren Forschungen am Leichentische und am Kran- 
kenbette ihre Berichtigung und Vervollständigung gewärtigt. 

Die gelbe Erweichung betrifft das Gehirn nie in seiner Tota- 
lität, sondern gewöhnlich in einem einzigen, ziemlich scharf um- 
schriebenen Herde von der Grösse einer Bohne bis zu der einer 
Wallnuss und eines Hühnereies , der seinen Sitz grösstenteils 
im Marklager oder in den tieferen Schichten der grauen Substanz 
des Gross - oder auch des Kleinhirns hat. Der Erweichungs- 
herd ragt über die Schnittfläche des umgebenden Gehirns stark 
hervor, und bedingt eine sehr aulfallende Hirnschwellung durch 
Raumverdrängung; nirgends, weder im Erweichungsherde noch 
um denselben herum, sind Spuren einer Injektion oder Röthung, 
und nur aus dem vorhandenen Gehirnödem darf man auf eine 
stattgehabte Hyperämie schliessen. In diesen anatomischen Cha- 
rakteren der gelben Erweichung liegt so ziemlich die ganze kli- 
nische Analyse derselben. 

Da bei der primären gelben Gehirnerweichung nirgends 
Spuren von Injektion und Röthung wahrgenommen werden, und 
da auf eine vorausgegangene Hyperämie nur aus der Gegenwart 
des Oedems geschlossen werden kann: so werden wir dieselbe 
nicht unter diejenigen akuten, febrilen Gehirnkrankheiten ver- 
setzen, die mit erhöhter Wärme , mit Gesichtsröthe und Turgor, 
mit klopfenden Kopf- und Halsarterien, mit injizirter Albuginea, 
mit heftigem Fieber und den sonstigen Erscheinungen eines hy- 
perämischen Hirnreizes beginnen, sondern wir werden vielmehr 
annehmen müssen, dass dieselbe bei blassem, eingefallenen Ge- 
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sichte, bei normaler Hautwärme, bei ruhigem Pulse entstehen 
könne , und überhaupt gar nicht unter denjenigen Reaktionser- 
scheinungen auftrete, wie wir sie bei Meningitis, bei akuter Me- 
ningeal - Tuberkulose , bei Hydrocephalus acutus , bei der peri- 
pheren Encephalitis , und selbst bei der Apoplexie häufig genug 
zu beobachten Gelegenheit haben. 

Da man die gelbe Erweichung des Gehirns nie in seiner To- 
talität, sondern in kleineren, ziemlich scharf umschriebenen Her- 
den trifft, so zwar, dass um diese herum die Gehirnsubstanz in 
raschem Absprunge normal erscheint, so geht hieraus im Allge- 
meinen hervor, dass die gelbe Erweichung keine auffallenden 
und bleibenden Störungen der Gehirnthätigkeiten hervorbringen 
müsse, da gerade bei ihr, wenn sie nicht allzu rasch entsteht 
und einen hohen Grad erreicht, das Gesetz der Isolirung* und 
Akkommodation seine volle Anwendung findet. Es ist daher denk- 
bar, dass gelbe Erweichungen längere Zeit bestehen, ohne an- 
dere Erscheinungen als etwa Kopfschmerz, Muskelschwäche, 
Apathie zu erzeugen; Erscheinungen, die mit vielen anderen 
Krankheiten einhergehen, und keineswegs zu irgend einer Dia- 
gnose berechtigen. In dem von uns beobachteten Falle hat sich 
diese Entstehungsweise der gelben Erweichung bestätigt, und 
erst gegen das Ende der Krankheit hinzu, als anhaltender Sopor, 
Delirien, paralytische Schwäche der Muskeln und an Blödsinn 
grenzender Stumpfsinn eintraten, war ein Gehirnleiden mehr 
als wahrscheinlich. 

Der Mangel der Hyperämie trägt gewiss wesentlich dazu 
bei, dass der primären gelben Erweichung keine auffallenden 
Erscheinungen vorausgehen , dass nicht das Bewusstsein plötz- 
lich gestört, dass nicht Delirien und Sopor eintreten, dass keine 
Lähmungen zum Vorscheine kommen; denn die das Gehirn in 
seiner Totalität treffenden Hyperämien sind es insbesondere, die 
bei der Meningitis, Encephalitis, Apoplexie, durch Druck die 
eminentesten Störungen der Gehirnfunktionen plötzlich hervor- 
rufen, und wir sahen jederzeit eine bedeutende Abnahme der- 
selben , wenn die Hyperämie nach geschehener Exsudation be- 
deutend abgenommen, oder ganz aufgehört hat. 

Die Grösse des Erweichungsherdes, die sich von der einer 
Bohne bis zu jener eines Hühnereies erstreckt, ist dem latenten 
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Verlaufe der gelben Erweichung nur günstig , da doch Vereite- 
rungen ganzer Hirnlappen oft gar keine Funktionsstörungen zur 
Folge haben. Dasselbe gilt von der Zahl der Erweichungsher- 
de , da sich diese gewöhnlich nur auf Einen beschränkt, daher 
die Gehirntextur nicht nach mehreren Richtungen hin zerstört 
werden kann. 

Von entschiedenem Einflüsse auf die äussere Gestaltung der 
gelben Erweichung ist der Sitz ihres Herdes. Höchst selten wird 
dieselbe an der Gehirnrinde wahrgenommen. Wenn wir auch 
die Gehirnrinde keineswegs als ausschliessliches Organ der 
Geistesthätigkeit betrachten , so haben wir doch auch erwähnt, 
wie periphere Encephalitides und Apoplexien die schwersten Funk- 
tionsstörungen hervorrufen. Wir glauben daher, dass die gelbe 
Erweichung, weil sie höchst selten an der Gehirnrinde ange- 
troffen wird, auch nur höchst selten mit so hervorragenden Er- 
scheinungen, wie die genannten zwei Krankheitsformen, na- 
mentlich mit heftigen Delirien, Koma, Bewusstlosigkeit , Kon- 
vulsionen beginnen werde. Fast gar nie kommt sie am Pons 
und den anderen Gebilden der Gehirnbasis vor, und vermag 
daher auch die durch diese Gehirntheile vermittelten vitalen 
Funktionen, namentlich die Respiration, nicht wesentlich zu be- 
einträchtigen. Am gewöhnlichsten erscheint sie im Gross- oder 
auch im Kleinhirne, und zwar sowohl im Gehirnmarke, als auch 
in den tiefen Lagen der grauen Substanz. Dass aber die Gross- 
und Kleinhirnhemisphärcn die unempfindlichsten Theile des Ence- 
phalums sind , ist durch physiologische und pathologische Beob- 
achtungen erhärtet. Die gelbe Erweichung der Gehirnhemi- 
sphären könnte daher nur dann auffallende Störungen der Ge- 
hirnfunktionen , insbesondere Lähmungen der einen Seite, be- 
wirken , wenn sie sehr rasch entstünde , und selbst in diesem 
Falle würden diese Erscheinungen grösstenteils, wie wir bereits 
bei den Apoplexien gesehen haben, nur vorübergehend sein. 
Bleibende Lähmung könnte sie nur dann erzeugen, wenn sie, 
wie der apoplektische und encephalitische Herd , die Seh- und 
Streifenhügel befiele. In der von uns beobachteten primären 
gelben Erweichung war diess nicht der Fall, daher auch im 
ganzen Verlaufe der Krankheit keine Lähmungen zum Vorscheine 
kamen. 
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Vom höchsten Belange für die klinische Form und den 
Verlauf der gelben Erweichung ist die ausserordentliche Schwel- 
lung des Gehirns, die durch dieselbe hervorgebracht wird, da 
bckanntermassen der Erweichungsherd über die Durchschnitts- 
fläche des umgebenden Gehirns bedeutend empor ragt, und hier- 
durch das Gehirn verdrängt und schwellt. Gewiss wäre diese 
starke Schwellung allein schon hinreichend, durch Hirndruck 
die schwersten Zufälle, namentlich Bewusstlosigkeit, Zusammen- 
stürzen , Konvulsionen und Lähmungen gleich im Beginne des 
Leidens hervorzurufen, wenn sie rasch entstünde. Wir haben 
jedoch allen Grund anzunehmen, dass sie nur allmälig, und selbst 
in den akutesten Fällen nur stufenweise entsteht. Die Schwel- 
lung ist nämlich keine Folge von Hyperämie , sondern von der 
höher gediehenen Zersetzung und Verflüssigung der Gehirnsub- 
stanz , vielleicht auch der Aufblähung der Blutkörperchen. Die 
Zersetzung der Gehirnsubstanz erreicht aber erst im weiteren 
Verlaufe der Krankheit einen höheren Grad; es kann somit auch 
der Erweichungsherd erst dann voluminöser werden , über das 
Niveau der normalen Gehirnfläche empor ragen, das Gehirn aus 
seinem Raum verdrängen und schwellen. Bei den von uns be- 
obachteten Fällen kann die Schwellung des Gehirns auch nur all- 
mählig Statt gefunden haben , da die anfänglich kaum bemerk- 
baren Erscheinungen des Hirndruckes sich allmälig steigerten 
und kurz vor dem Tode ihren höchsten Grad erreichten. Die 
durch die gelbe Erweichung bedingte Gehirnschwellung gehört 
daher allerdings zu den wichtigsten anatomischen und klinischen 
Momenten derselben, sie vermag in sehr akuten Fällen die be- 
deutendsten Störungen, insbesondere Erbrechen, Koma, Konvulsio- 
nen und Lähmungen hervorzurufen ; in chronischen Fällen ist sie die 
vorzüglichste Ursache der alhnählig sich steigernden Gehirnzufalle, 
und in jedem Falle wird sie durch Druck und Lahmung das we- 
sentliche Moment des Todes. Da dieselbe indess nur allmählig 
zunimmt , so kann sich das Gehirn dem Drucke akkommodiren, 
und es ist begreiflich , dass eine gelbe Erweichung lange beste- 
hen kann, bevor sie augenfällige Störungen der Gehirnfunk- 
tionen hervorruft. Die gelbe Erweichung ruft nie in der Um- 
gebung eine Entzündung hervor, sie wird sich daher in ihrem 
Verlaufe auch nicht durch diejenigen Reaklionserscheinungen 
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bemerkbar machen, wie die apoplektischen Herde und Afterge- 
bilde, die bekanntermassen sehr oft sogenannte reaktive Entzün- 
dungen in ihrer nächsten Umgebung hervor rufen. 

Was den V e r I a u f der primären gelben Erweichung anbe- 
langt, so geht aus allen ihren anatomischen Verhältnissen hervor, 
dass derselbe sich mehr zu einem chronischen, als zu einem 
akuten hinneige, wenigstens sprechen die scharfe Begränzung 
des Erweichungsherdes , die vollkommen gesunde Hirnsubstanz 
ausser demselben, und die nur allmälig zunehmende Hirnschwel- 
lung ganz vorzüglich dafür. In den von uns beobachteten Fällen 
war der Verlauf offenbar mehr chronisch, als akut; in den von 
deutschen und französischen Beobachtern angeführten Fällen, 
unter denen doch hin und wieder genuine primäre gelbe Erwei- 
chungen vorkommen , findet man fast immer einen chronischen 
Verlauf. Die von uns aufgestellte Ansicht, dass die gelbe Er- 
weichung mit einer Gehirngangrän zu vergleichen wäre, scheint 
zwar mit dem chronischen Verlaufe derselben im Widerspruche 
zu stehen; wir glauben jedoch , dass gerade in dieser Ansicht 
ein Beleg für den chronischen Verlauf der gelben Erweichung 
zu finden ist; denn berücksichtigen wir, dass die Gangrän sich 
nach Verschiedenheit der Gewebe, die sie befällt, nicht nur ver- 
schieden gestalte , sondern auch bald rascher , bald langsamer 
verlauft, d. h. bald in kürzerer, bald in längerer Frist, das Paren- 
chym des befallenen Organes zersetzt und zerstört : so werden 
wir wobl zugeben , dass auch die Gehirngangrän in Bezug auf 
ihre histologische Form und Verlauf ihre Eigentümlichkeiten dar- 
bieten müsse. Wie ganz anders gestaltet sich die Gangrän im 
Zellengewebe, in der Schleimhaut, in den Lungen, in der Milz, 
in der Leber, in den Muskeln, in den Knochen! Je weicher 
und blutreicher zugleich ein Organ , desto vollständiger und ra- 
scher kommt der brandige Detritus in demselben zu Stande. 
Das Gehirn ist zwar weich , es steht aber an Blutreichthum der 
pia mater , der Lunge , der Milz nach. Es wird sich demnach 
derjenige Zersetzungsprozess, den wir mit dem Namen Gangrän 
belegen, im Gehirne, namentlich in dem blutärmeren Marke 
desselben, viel langsamer entwickeln, als in den genannten Or- 
ganen, und wenn wir auch keine Entwicklungsskala für die 
Gangrän einzelner Organe anzugeben im Stande sind, so glauben 
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wir doch, dass der Gehirnbrand sich in Bezug auf seinen Verlauf 
weit mehr dem chronisch verlaufenden Knochen-, als dem akut 
verlaufenden Lungenbrande nähert. 

Es lässt sich daher sowohl aus den anatomischen als pa- 
thogenetischen Verhältnissen der primären gelben Erweichung 
viel sicherer ein chronischer, als ein akuter Verlauf der- 
selben erschliessen , und es wird dieser Schluss durch die bis- 
herigen klinischen Erfahrungen bestätigt. 

Ganz anders mag sich die Sache allerdings bei der sekun- 
dären gelben Erweichung verhalten. Der Umstand, dass bei an 
Apoplexie, Encephalitis, Gehirntuberkeln Verstorbenen so häufig 
gelbe Erweichung in der Umgegend des Tuberkels, des apo- 
plektischen, des Enlzündungs -Herdes angetroffen wird, spricht 
dafür, dass die gelbe Erweichung das tOdtliche Moment dieser 
Krankheiten abgebe , daher sehr rasch verlaufe. Es dünkt uns 
aber , dass in diesen Fällen der Tod nicht darum erfolgt, weil 
die gelbe Erweichung hinzukam, sondern, dass die gelbe Erwei- 
chung darum hinzukam , weil der Tod erfolgte, dass daher die 
gelbe Erweichung nicht die Ursache, sondern die Wirkung des 
herannahenden Todes , in Folge gehemmter Circulation, herab- 
gesetzter Ernährung, erschöpfter Vitalität im ganzen Gehirne, 
zumal aber in der nächsten Umgebung der erkrankten Partie ist. 
Es wäre sonst auch gar nicht erklärbar, warum gerade eine so 
beschränkte Verletzung des Gehirns den Tod herbeiführen sollte, 
indess ausgebreitete Verletzungen kaum Störungen der Gesund- 
heit zur Folge haben, und warum die primäre gelbe Erweichung, 
wie zuverlässige Beobachtungen lehren, 30 — 10 Tage bestehen 
kann , ohne zu tödten , indess die sekundäre schon binnen we- 
nigen Tagen oder gar Stunden tödten soll. 

Indem wir daher für die primäre gelbe Erweichung mehr 
einen chronischen, als akuten Verlauf vindiciren, und für die 
sekundäre einen durchaus akuten gelten lassen wollen, stellen 
wir keineswegs in Abrede, dass auch die primäre gelbe Erwei- 
chung sich rasch entwickeln könne, was namentlich dann der 
Fall sein wird, wenn sie einen bereits durch schwere Krankhei- 
ten erschöpften Organismus trifft, wenn sie ein sehr reizbares 
Gehirn befällt, und wenn die Hirnschwellung gar zu schnell 
überhand nimmt. 
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Der Ausgang der gelben Erweichung wäre, physiolo- 
gisch betrachtet, nicht absolut tödtlich, da gangränöse Theile 
im Blutserum aufgelöst und resorbirt werden können, und es 
würde in diesem Falle der Erweichungsherd eben so, wie der 
Entzündungsherd zur allmäligen Yerschliessung und Vernarbung 
gelangen. Wenn aber schon der Entzündungsherd, in welchem 
ausser den Gehirntrümmern keimungsfahiges Exsudat vorhanden 
ist, so äusserst selten zur Schliessung und Heilung gelangt: um 
wie viel weniger wird dieses beim Erweichungsherde , welcher 
nur chemisch zersetzte Gehirnsubstanz , abgestorbene und unor- 
ganisirbare Stoffe enthält, der Fall sein! Den Erfahrungen der 
pathologischen Anatomie zufolge haben auch VerSchliessungen 
und Vernarbungen der Herde der gelben Erweichung bisher nicht 
stattgefunden. Wir sind daher berechtiget, die gelbe Erweichung 
für eine fast immer tödtliche Krankheit zu erklären , und es er- 
folgt der Tod, wie wir bereits erwähnt haben, unter steter Zu- 
nahme des Sopors, der Apathie, des Stumpfsinnes, der Abma- 
gerung, der Entkräftung. Dass die gelbe Erweichung Lungen- 
hypostasen erzeugen, und auf diese Weise den Tod herbeifüh- 
ren könne , kann wohl nicht bezweifelt werden. In einem Falle 
gingen dem Tode Erbrechen und Diarrhöe, ersteres in Folge 
Hirndruckes, letztere in Folge passiver Darmstasen, voraus. In 
einem anderen Falle stellten sich im weiteren Verlaufe der Krank- 
heit , und bis zum Augenblicke des Todes verbleibende hartnä- 
ckige Stuhl- und Urinverhaltungen ein, die auf eine Lähmung 
der, dem Darmkanale und der Harnblase vorstehenden Muskeln 
hindeuten. 

In Betreff der Pathogenie der gelben Erweichung ist be- 
reits, so weit dieselbe aus den anatomischen und chemischen 
Verhältnissen des Erweichungsherdes ableitbar ist, einiges er- 
wähnt worden, und es wäre noch Folgendes hinzuzufügen: 

Mögen wir die gelbe Erweichung als einen eigenthümli- 
chen pathologisch-chemischen Prozess mit dem Freiwerden einer 
Fettsäure, oder als eine Gehirnfaulniss mit Zersetzung der Oel- 
phosphorsäure in Phosphor und Olein und schmieriger Ver- 
seifung des Gehirns, oder endlich als einen, dem Lungen-, Milz- 
brande u. s. w. analogen Prozess betrachten : immer werden wir 
daraus, so wie aus den anatomischen Verhältnissen derselben, 

*0 
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namentlich bei dem Umstände, dass sie nie Entzündung in ihrer 
Umgebung hervorruft, und dass sie so häufig das tödtliche Mo- 
ment anderer Gehirnkrankheiten wird, zu dem Schlüsse gelan- 
gen, dass die gelbe Erweichung ganz vorzüglich solche Orga- 
nismen befallen wird, die durch irgend eine akute oder chroni- 
sche Biutmischung dazu vorbereitet sind. Wir sehen daher die 
gelbe Erweichung entweder im Verlaufe eines Siechthums , oder 
nach erschöpfenden akut-dyskrasischen Krankheiten, insbeson- 
dere nach Typhus, und wohl nie in ganz gesunden, kräftigen 
und wohlgenährten Organismen entstehen. Dem Gesagten zufolge 
kommt keinem Alter unmittelbar und ausschliesslich eine über- 
wiegende Anlage zur gelben Erweichung zu. Da indess Siech- 
thum und seine Folgen häufiger im mittleren und vorgerückteren 
Lebensalter vorkommen, da namentlich Kinder häufiger hinge- 
rafft werden, bevor es zur Entwicklung von Siechthum und gel- 
ber Erweichung kommt, und da endlich im mittleren und vor- 
gerückteren Lebensalter der Involutionsprozess , Anstrengungen 
des Geistes, Kummer, Kränkungen, Berauschungen u. s. w. selbst 
eine Disposition zu Gehirnkrankheiten bedingen: so wird auch 
die gelbe Erweichung im mittleren, und insbesondere im vorge- 
rückteren Alter häufiger vorkommen, als im jugendlichen oder 
kindlichen. 

Ob das eine oder das andere Geschlecht hierzu mehr dis- 
ponire, ist weder anatomisch noch chemisch nachweisbar, so we- 
nig als es nachweisbar ist, dass dieselbe durch dieses oder je- 
nes äussere Moment veranlasst werde. 

Fassen wir nun das Uber die Erscheinungen, den Verlauf 
und Ausgang der gelben Erweichung Gesagte zusammen, so 
dürfte sich für die Diagnostik derselben Folgendes ergeben : 

1. Die primäre gelbe Erweichung ist mehr den chronischen, 
als den akuten Krankheiten anzureihen, insoferne man überhaupt 
diesen Unterschied gelten lassen darf, und unter chronischem 
Verlaufe eine mehrwöchentliche Krankheitsdauer mit massigem 
Fieber, allmäliger Abmagerung und Entkräftung versteht. 

S. Die primäre gelbe Erweichung kann in selteneren Fäl- 
len auch einen sehr raschen Ve rlauf nehmen, und wird dann von 
einer Meningitis kaum zu unterscheiden sein. 

3. Kopfschmerz, Erbrechen, Stumpfsinn, an Blödsinn gren- 
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zende Apathie , grosse Muskelschwäche , äusserste Abmagerung, 
ohne Konvulsionen, ohne Kontrakturen und Lähmungen, sind 
die wichtigsten und gewöhnlichen Erscheinungen der gelben Er- 
weichung. 

4. Indess Störungen der Bewegung, Konvulsionen, insbe- 
sondere aber Kontrakturen und Lähmungen, bei der rothen Er- 
weichung Regel sind, sind sie bei der gelben Erweichung nur 
Ausnahmen, da dieselbe nur selten den Seh- und Streifenhügel 
befällt, ttberdiess aber so allmälig zunehmende Hirnschwellung 
bewirkt, dass der Konsens der die Bewegung vermittelnden Hirn- 
theile nur unbedeutend sein kann. 

6. Da die gelbe Erweichung weder Entzündung in ihrer 
nächsten Umgebung hervorruft, noch überhaupt Blutextravasate 
setzt, so werden entzündliche und apoplektische Zufälle in ih- 
rem Verlaufe nicht vorkommen , indess sie bei der rothen Er- 
weichung zu den ganz gewöhnlichen Ereignissen gehören. Er- 
scheinungen von hyperämischen Hirnreiz und von Apoplexie 
schliessen demnach die gelbe Erweichung aus. 

6. Die gelbe Erweichung entsteht entweder im Verlaufe ir- 
gend eines Siechthums, oder nach akuten erschöpfenden Krank- 
heiten, vorzüglich nach Typhus, welche Kombinationen ihre Dia- 
gnose erleichtern. 

7. Die sekundäre gelbe Erweichung lässt sich bei konsta- 
nter Gehirnentzündung, Apoplexie, Gehirntuberkulose, aus plötz- 
lich eintretendem Koma, kurz vor dem Tode vermuthen, aber nicht 
sicher diagnostiziren. 

Die Prognose der gelben Erweichung kann, dem Gesagten 
zufolge, immer nur eine ungünstige sein, indem die Schliessung 
und Vernarbung des Erweichungsherdes wohl zu den physiolo- 
gischen Möglichkeiten, aber nicht zu den anatomischen Thatsa- 
chen gehört, und wir müssen anhaltendes Koma, erneuertes Er- 
brechen, eingetretene spontane Diarrhöe als sehr üble, ganz si- 
chere Vorboten des nahen Todes betrachten , da sie Folgen der 
Uberhand nehmenden Hirnschwellung sind, diese aber die Folge 
der vorwärts schreitenden und hochgediehenen Erweichung ist. 

Die Therapie der gelben Erweichung kann wohl demjeni- 
gen, der sich mit den anatomischen und pathogenetischen Verhältnis- 
sen derselben vertraut gemacht hat, keinen Augenblick zweifelhaft 
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erscheinen. Immer ist die gelbe Erweichung Produkt und Pro- 
duzent einer Blutzersetzung, immer hat sie ein Darniederliegen 
der gesammten Vegetation, grosse Abmagerung und Entkräf- 
tung zur Folge. Die gegen sie anzuwendenden Mittel können da- 
her keine anderen, als konservativ-diätetische sein, aus tonischen 
Arzneien und nahrhaften Speisen bestehend ; oder sollten etwa in 
der gelben Erweichung, weil sie Erbrechen, Delirien und Koma 
begleiten, auch die, die Zersetzung des Blutes und des Gehirns 
sicher fördernden Blutentziehungen, sollten etwa die, die Ver- 
dauung und gesammte Vegetation beeinträchtigenden Purgantien, 
das Kalomel, die Digitalis, die Arnica auch etwas nutzen? 

Leider hat man auch diese Mittel gegen die gelbe Erwei- 
chung in Anwendung gebracht, so wie man überhaupt glaubt, bei 
jedem Delirium, bei jedem Zeichen eines Gehirnleidens nichts 
eilfertiger thun zu müssen, als Blut zu entziehen, indess doch 
bei keiner Krankheit die Blutentziehungen fruchtloser und schäd- 
licher sind, als bei denen des Gehirns I 

- 

Sklerose des Gehirns. 

Sklerose ist Konsistenzvermehrung des Gehirns. Sie kommt 
in verschiedenen Graden von kaum bemerkbar grosserer bis zur 
lederartigen, faserknorpelahn liehen Harte und Resistenz vor. Die 
niederen Grade der Sklerose beruhen auf keiner sichtbaren Alie- 
nation der Gehirntextur, die höheren Grade beruhen auf Atro- 
phie mit Volumsabnahme des Gehirns, und sind stets mit Tex- 
turveränderung verbunden. 

Die Sklerose ist entweder eine tota le, d. h. sie betrifft das 
Gehirn glcichmässig, seinem ganzen Umfange nach, oder sie ist 
eine partiale, d. h. sie betrifft bloss einzelne grössere oder 
kleinere Theile desselben. 

Letztere bietet fast immer eine knorpelähnliche Konsistenz 
dar, und erscheint als Gehirnschwiele. 

Die geringeren Grade der Sklerose, die etwas grössere 
Konsistenzvermehrung des Gehirns, findet man neben grossen er- 
schöpfenden Exsudationsprozessen, nach Puerperal-Entzündun- 
gen, Typhus, akuten Exanthemen, zumal Scharlach u. s. w. 

Die höheren Grade der Sklerose mit lederartiger Zähigkeit 
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werden durch Atrophie des Gehirns bedingt. Besonders ausge- 
zeichnet durch schwielige Verdichtungen sind die durch partiale 
Atrophien nach Apoplexie und Encephalitis entstandenen Sklero- 
sen. Die höchsten Grade der Sklerose mit faserknorpel- oder 
scirrhusähnlicher Härte sind Folgen einer Infiltration der Ge- 
himsubstanz mit krebsiger Aftermasse. Hierbei hat das Gehirn 
an den infritrirten Stellen seine Textur völlig eingebüsst, und ist 
in einer fremden Masse untergegangen. 

Bei geringer Konsistenzvermehrung des Gehirns nach Ty- 
phus, Puerperal-Entzündungen, Scharlach, beobachten wir al- 
lerdings verschiedene Funktionsstörungen desselben, namentlich: 
Kopfschmerz, Delirien, Stumpfsinn, Sopor, Lähmungen. Diesel- 
ben Erscheinungen kommen jedoch bei diesen Krankheitsformen 
sehr häufig auch ohne alle Konsistenz-Vermehrung des Gehirns 
vor. Es lässt sich daher durchaus nicht bestimmen, wie viel in 
diesen Fällen der primären Erkrankung des Gehirns , wie viel 
dem Einflüsse der Blutkrase auf dasselbe , ob und wie viel der 
Konsistenz-Veränderung desselben zugeschrieben werden müsse. 

So lange uns die Physiologie der Gehirnskierose, d. h. so 
lange uns die, der Gehirnskierose zu Grunde liegenden mecha- 
nischen und chemischen Veränderungen in der Gehirnsubstanz 
nicht näher bekannt sind, werden wir auch keine genügende 
klinische Analyse derselben entwerfen können. Das Mikroskop 
weist uns bei der Gehirnskierose geringeren un 1 höheren Gra- 
des mit lederartiger Zähigkeit keine wahrnehmbare histologische 
Veränderung der Gehirnsubstanz nach, wohl ist aber dieselbe 
sehr weiss, blutleer, trocken und glanzlos. Wir sind daher be- 
rechtiget anzunehmen, dass in einem sklerosirenden Gehirn nicht 
nur das Blutserum, sondern auch die Blutkörperchen an Menge 
abnehmen, dass ein sklerosirtes Gehirn zugleich ein anämisches 
ist, dass daher die Erscheinungen der Anämie sich in der Skle- 
rose wiederholen müssen. 

Ob auch andere , der Sklerose eigenthümlich zukommende 
Erscheinungen hinzutreten, kann, wie gesagt, wegen der Unzu- 
länglichkeit der Physiologie der Sklerose nicht ermittelt werden. 

Fieberlosigkeit, Gesichtsblässe, Stumpfsinn, Delirien, Sin- 
nestäuschungen, ja selbst Konvulsionen können der Gehirnskle- 
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rose, wenn sie plötzlich entsteht, eben so zukommen, wie der Ge- 
hirnanömie. 

Da indes« die Gehirnskierose, namentlich diejenige, die 
in Folge von totaler oder partialer Gehirnatrophie entsteht, sich 
allmälig entwickelt , so ist es begreiflich , dass sie in geringe- 
rem Grade längere Zeit hindurch bestehen kann, bevor sie Stö- 
rungen der Funktionen hervorruft. 

Rücksichtlich der Erscheinungen der partialen Gehirnskle- 
rose muss hier dasjenige in Erinnerung gebracht werden , was 
Uber den Verlauf und Ausgang der Apoplexie und Encephalitis 
nach Schliessung und Vernarbung des apoplektischen und desEnt- 
zündungsherdes gesagt worden ist. Ein verhärteter Gehirntheil 
verliert mehr weniger seine Leitungsfähigkeit, und es müssen 
die durch denselben vermittelten Funktionen entweder an Inten- 
sität bedeutend abnehmen oder gänzlich aufgehoben werden. 
Geistesschwäche, Anästhesie und Paralyse einzelner Theile sind 
daher die nolhwendigen Folgen einer jeden höher entwickelten 
Gehirnskierose. Wir schliessen demnach aus verminderter Sen- 
sibilität , vorzuglich aber aus zurückbleibender paralytischer 
Schwäche in dem gelähmt gewesenen Gliede und aus jener Im- 
bezillität, die so häufig lange noch oder lebenslänglich an von 
Apoplexie Befallenen beobachtet wird, auf eine bedeutende 
partiale Verhärtung und Schwiele des Gehirns nach Schliessung 
der apoplektischen Cyste. Berücksichtigen wir andererseits, dass 
durch die Verhärtung und Unbrauchbarkeit eines Gehirntheiles 
die stettige Einheit im ganzen Gehirne, das harmonische Zusam- 
menwirken der einzelnen Hirntheile , die Reflexverbindungen 
derselben unter einander gestört sind, und dass die Thätigkeit 
einzelner Hirntheile das Uebergewicht über andere erhält , so 
werden wir es begreiflich finden, dass neben Erscheinungen 
von Geistesschwäche, Anästhesie und Lähmung in Folge partia- 
ler Gehirnverhärtung auch Erscheinungen von Hirnreiz mit ge- 
steigerter Sensibilität in den ungelähm ten oder gelähmt gewese- 
nen Gliedern , mit Kopfschmerz, Sinnestäuschungen , Konvulsio- 
nen, wie wir nicht selten lange noch nach dem apoplektischen 
Anfalle wahrnehmen, sich einstellen können. 

Die totale , d. i. das ganze Gehirn gleichmässig treffende 
Gehirnskierose ist eine Folge des allgemeinen Hirnschwundes, 



Digitized by Google 



311 

wie er im Greisenalter und beim Senium praecox des Gehirns 

statt findet. Die Erscheinungen der Gehirnskierose fallen daher 
mit denen der totalen Gehirnatrophie zusammen. 

Hat die Sklerose des Gehirns einen höheren Grad erreicht, 
so wird dasselbe zu seinen Verrichtungen immer mehr untaug- 
lich. Die graue Substanz vermag nicht ferner das Nervenagens 
zi entwickeln, und die weisse nicht fortzuleiten. Die geistigen, 
sensiblen, sensoriellen und motorischen Tätigkeiten verlieren 
oaher an Intensität , und liegen endlich, wie wir im Marasmus 
senilis sehen, gänzlich darnieder. 

Vor allem wird die Abnahme der geistigen Thätigkeiten, 
vorzüglich die des Gedächtnisses bemerkbar , ohne Zweifel 
darum , weil die Geisteslhatigheit nicht an einzelne Theile, son- 
dern an die Totalität des Gehirns gebunden ist, daher auch 
Veränderungen, die dasselbe in seiner Totalität treffen, vor- 
zugsweise auf jene einwirken müssen. Allmälig schwinden auch 
die Sinne, insbesondere das Gesicht und das Gehör; lange er- 
hält sich der Tastsinn ; am längsten der Geschmack und der Ge- 
ruch. Durch bedeutende Muskelschwäche gibt sich die Abnahme 
der motorischen Thätigkeit kund. Im höchsten Grade der Gehirn- 
sklerose und Atrophie, wie sie bei hochbejahrten Greisen statt 
findet, steigert sich diese Abnahme der einzelnen Gehirnfunktio- 
nen bis zur völligen Unthätigkeit und zum Stillstande derselben. 
Der hochbejahrte Greis mit atrophischem verhärteten Gehirne 
sieht und hört nicht mehr, er vernimmt wohl häufig noch den 
Laut der Sprache, ohne ihren Sinn zu fassen, er starrt den 
Sprechenden ausdrucklos an, er lallt oder murmelt unvernehm- 
liche und inzusammenhängende Worte, er versucht wohl auf- 
zustehen und davon zu gehen, grösstenteils aber liegt er bei 
offenen Augen ruhig und gedankenlos dahin , ohne zu schlafen ; 
die Schliessmuskeln des Afters und der Blase sind meistens ge- 
lähmt, daher Stuhl und Harn unwillkürlich abgehen; höchst sel- 
ten treten allgemeine Lähmungen der Extremitäten ein , da der 
Tod früher erfolgt, bevor es hierzu kommen kann ; endlich wird 
der Kranke ganz empfindungslos gegen Kälte und Hitze , gegen 
Hunger , Durst und jedweden Schmerz , und stellt das Bild des 
kompletesten Blödsinnes dar. Hierbei ist das Gesicht blass, der 
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Puls klein, die Hautwärme normal, keine Spur von Fieber und 
Gehirnkongestion. 

Berücksichtiget man jedoch , dass die Sklerose und Atro- 
phie des Gehirns mit Verminderung seines Volumens einher- 
geht, somit Schädelvakuum erzeugt, so wird es nicht überrascher, 
wenn solche Kranke durch Hyperämie, akutes Gehirnödem un4 
Apoplexie oft plötzlich dahingerafft werden, und hierin mag auck 
der Grund liefen, warum wir bei der Gehi rnatrophie der Greise, 
viel häufiger seröse Ergüsse und Lockerung, als Verhärtung des 
Gehirns antreffen. 

Der Verlauf der totalen Gehirnskierose ist daher mit Aus- 
nahme derjenigen , die nach Typhus , Exanthemen und exsuda- 
tiven Prozessen entsteht, stets ein chronischer, der Ausgang ein 
tödtlicher. 

Die Pathogenie der Gehirnskierose ist bereits erörtert 
worden. Sie ist stets ein sekundäres Leiden, bedingt durch die ober- 
wähnten Krankheitsprozesse. Ob sie auch durch Gifte, insbeson- 
dere durch Alkohol erzeugt werden könne , muss um so mehr 
dahingestellt bleiben, als wir gerade bei Branntwemfefiakern 
Hyperämien, Oedem des Gehirns und Hydrocephalus chronicus, 
somit Lockerung und nicht Verhärtung des Gehirns am läufig- 
sten finden. Dass die Vergiftung durch Schwefelsäure keine Ge- 
hirnsklerose erzeuge, ist über allen Zweifel erhoben. Nach Blei- 
vergiftungen stossen wir viel häufiger auf Oedem und vermin- 
derte, als auf vermehrte Konsistenz des Gehirns, und selbst in 
diesen Fällen ist die Sklerose mit Hirnschwund kombinirt , daher 
keineswegs unmittelbar durch die Bleiwirkung hervorgebracht. 

Die Pr o gn o s e der Gehirnskierose, wenn sie diagnostizirt 
werden sollte, ist mit Ausnahme derjenigen Konsistenzverände- 
rung, die nach Typhus, Exanthemen und exsudativea Prozessen 
erfolgt , begreiflicher Weise stets eine ungünstige , da sie durch 
einen partialen oder totalen Involutionsprozess des Gehirns not- 
wendig bedingt wird. Die partiale Gehirnverhärlung hat. selbst 
wenn sie umfangsreicher sein sollte, zwar Störungen der Gehirn- 
funktionen, jedoch nicht unmittelbar den Tod zur Folge, mittel- 
bar kann sie jedoch denselben durch Schadelvakuum, Hyperämie, 
seröse Ergüsse und Apoplexie verursachen. 

Die totale Gehirnskierose kann zwar lange bestehen ohne 
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das Leben zu gefährden , immer aber führt sie zum Tode durch 
gänzliche Aufhebung der Gehirnthätigkeit, und hieraus resultie- 
rende Lähmung der wichtigsten vitalen Prozesse, namentlich 
der Cirkulation und der Respiration. 

Die T h e r a p i e kann sich nur auf diätetische, nährende, er- 
haltende Mittel beschränken. Die sogenannte spezifische Heil- 
methode wagt sich indess auch an solche Erscheinungen, die 
von Hirnschwiele , von totalen Gehirnverhärtungen herrühren ! 

Möge diess zur Warnung für Alle dienen, die nach Erschei- 
nungen diagnostiziren, nach Erscheinungen heilen, und auf Er- 
scheinungen ihr ganzes Wissen gründen! Diese leben in einem 
Wirrsale von Täuschungen , der weder der Wissenschaft zur 
Ehre, noch der leidenden Menschheit zum Wohle gereichen kannl 

Die Gehirnskierose mit faserknorpel- oder skirrhusähnü- 
cher Härte, ist eine Folge krebsiger Infiltration in die Gehirn- 
substanz, undmuss daher an einem anderen Orte in Erwägung 
gezogen werden. 

Aftergebilde des Gehirns und seiner Häute. 

Unter Aftergebilden des Gehirns und seiner Häute werden 
Cysten, Fettgeschwülste, Cholesteatome, zell- 
stoffige und fibroide Gewebe, Knochenproduk- 
tionen, Krebs und Tuberkel begriffen. 

Merkwürdig ist es, dass von allen diesen Aftergebilden 
an der Pia mater nur derTuberkel vorkommt. Eine Mem- 
bran, welche so häufig und in einein so ausgezeichneten Grade 
der Sitz der Entzündung ist, ist selten der Sitz von Afterbil- 
dungen. Der so eben erwähnte Umstand spricht dafür, dass Af- 
tergebilde und Entzündung nichts mit einander gemein haben, dass 
Aftergebilde nicht durch Entzündung entstehen , dass vielmehr 
da, wo Entzündungen häufig, Aflergebilde selten sind, und um- 
gekehrt. Wenn aber die Aftergebilde des Gehirns und seiner 
Häute, mit Ausnahme des Tuberkels und der Knochenkonkretio- 
nen nach Hyperämien und Entzündungen der äusseren Hirnhäute, 
nicht auf entzündlichem Wege entstehen : so können ihnen auch die 
Erscheinungen einer exquisiten Entzündung, namentlich die einer 
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Meningitis: Fieber, Delirien, Sinnestäuschungen, Sopor, Er- 
brechen , Konvulsionen , Lähmungen nicht wesentlich zu. 

Die Aftergebilde des Gehirns und seiner Häute entstehen 
vielmehr allmölig und unmerklich. Sie können daher lange be- 
stehen und einen beträchtlichen Umfang erreichen , bevor sie 
Störungen der Gehirnthätigkeit hervorrufen. 

Bei Entzündungen , insbesondere bei Meningitis, treten die 
intensivesten Erscheinungen vor und während ihrem Entstehen 
auf, und lassen nach geschehener Exsudation immer bedeutend 
nach. Bei Afterbildungen treten die intensiveren Erscheinungen 
erst mit der vollendeten und weiter gediehenen Entwicklung des 
Aftergebildes auf, und weit entfernt mit der vollendeten Ent- 
wickelung des Aftergebildes nachzulassen, nehmen sie vielmehr 
in dem Verhältnisse zu, als sich dieses weiter entwickelt. 

Bei Aftergebilden bewahrheitet sich daher insbesondere 
der pathologische Lehrsatz: Jede Funktionsstörung setzt eine 
Krankheit voraus , aber nicht jede Krankheit muss nothwendig 
Funktionsstörungen hervorrufen. Es gibt somit Krankheiten ohne 
Krankheitserscheinungen. 

Der Entzündung gehen Hyperämien voraus, die eben 
darum, weil sie das Gehirn in seiner Totalität treffen und schwel- 
len, sehr bedeutende Erscheinungen von Hirnreiz und Himdruck 
hervorrufen. 

Den Aftergebilden gehen gar keine oder so unbedeutende 
und partielle Hyperämien voraus , dass sie weder Hirnreiz noch 
Hirndruck hervorzurufen im Stande sind. Sie entstehen aber wohl 
häufig im weiteren Verlaufe der Aftergebilde, zumal solcher, die 
bei einem lockeren Gefüge einen grösseren Gefiissreichthum dar- 
bieten, die schnell wachsen und sich durch rascheren Stoffwech- 
sel auszeichnen. 

Vorübergehende, sich von Zeit zu Zeit steigernde Gehirn- 
hyperämien mit Röthe, Turgor, Pulsation der Kopf- und Hals- 
arterien, Kopfschmerz, Schwindel, Flimmern, Ohrensausen, De- 
lirien , Erbrechen, Sopor, Konvulsionen, ja selbst vorüberge- 
hende Lähmungen, gehören daher zu den gewöhnlichen Erschei- 
nungen eines , zum grösseren Umfange entwickelten oder rasch 
herangewachsenen Aftergebildes. 

Ausser der Hyperämie ist der Hirndruck die wichtigste 
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und konstanteste Wirkung eines Aftergebildes. Da indess manche 
Aftergebilde sehr langsam entstehen, und keine bedeutende 
Grösse erreichen, wie die lipomatösen, fibroiden, knöchernen 
Gebilde und zum Theile der Tuberkel , so ist es wohl begreif- 
lich, dass sie oft nur einen höchst unbedeutenden, und relative zum 
Akkommodationsvermögen des Gehirns , gar keinen Druck auf 
dasselbe ausüben, daher auch keine Störungen seiner Funktionen 
hervorrufen werden. Hat jedoch das Aftergebilde einen bedeu- 
tenden Umfang erreicht, ist es locker, ge fässreich und schwell- 
bar, wächst es rasch heran, so wird das Gehirn aus seinem 
Räume verdrängt und gedrückt. Die unmittelbare Folge des 
Druckes ist Anämie in dem zunächst gedrückten, und Hyperämie 
in den anderen Hirntheilen, und in Folge der Hyperämie Schwel- 
lung des Gehirns, endlich Hypertrophie, Oedem, Hydrocephalus, 
Entzündung und gelbe Erweichung. Zu den After gebilden, wel- 
che durch schnelles Heranwachsen und bedeutenden Umfang 
einen starken Hirndruck zu bewirken im Stande sind , gehören, 
wie wir später noch deutlicher sehen werden, vor allen der 
Krebs, nicht selten der Tuberkel, und die sogenannten Acepha- 
locysten. 

Wichtig ist, bezüglich des durch ein Aftergebilde bewirkten 
Hirndruckes , der Umstand , dass derselbe nicht immer 
gleich stark ist. Hierdurch werden so bedeutende 
Remissionen in den durch Druck bedingten Erscheinungen 
hervorgebracht, dass man oft geneigt wäre, dieselben einer an- 
deren Ursache zuzuschreiben, und die Gegenwart eines Afterge- 
bildes zu bezweifeln. Die Ungleichmässigkeit des Hirndruckes 
hat aber theils in den periodischen Hyperämien, theils im Ge- 
ftssreichthume, theils im Stoffwechsel und in der Schwellbarkeit 
des Aftergebildes seinen Grund, wodurch dieses ein variables 
Volumen erhält, bald grösser, bald kleiner erscheint, und so 
bald einen stärkeren, bald einen viel geringeren, auf Null herab- 
sinkenden Druck auf das Gehirn ausübt. 

Die Erscheinungen der Aftergebilde, in so ferne diese 
überhaupt durch ihre Grösse und Schwellb arkeit Störungen der 
Gehirnfunktionen zu bewirken im Stande sind , lassen sich aus 
den so eben erwähnten anatomischen Verhältnissen derselben 
leicht ableiten. 
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Dass den Aftergebilden keine Vorboten vorangehen, geht 
aus ihrer langsamen und unmerklichen Entwicklung ohne Hyper- 
amie und Entzündung hervor. 

Ist aber das Aftergebilde zu einem grösseren Umfange 
herangewachsen, so ist Druck, und in Folge des Druckes Kopf- 
schmer z das erste und wichtigste Symptom. Der Kopfschmerz ist 
aber, weil er in Folge des anhaltenden Druckes entsteht, ebenfalls 
anhaltend, umschrieben, und gewöhnlich auf die dem Aftergebilde 
entsprechende Stelle beschränkt. Nur dann, wenn periodische 
Hyperämien den Kopfschmerz veranlassen , ist er Ober eine grös- 
sere Stelle des Schadeis ausgedehnt und vorübergehend. In 
einzelnen Fällen ist er so remittirend, dass er eine typische Ce- 
phalalgie vollständig darstellt, und zur Annahme eines sogenann- 
ten nervösen Kopfleidens verleitet. Wichtig ist bei diesem um- 
schriebenen Kopfschmerze, dass er, die zeitweisen Hyperä- 
mien abgerechnet, ohne Fieber, ohne Kongestionsturgor, ohne 
Hitze, ohne Pulsation der Kopf- und Halsarterien besteht, daher 
das Bild des sogenannten nervösen Kopfschmerzes darbietet. 
Der Kranke ist hierbei vielmehr blass, im Gesichte verfallen, 
hat oft kühle Extremitäten, einen kleinen, langsamen Puls. 

Nicht selten stellen sich, so wie bei der Encephalitis, zie- 
hende und reissende Schmerzen, und auch ein Gefühl von Amei- 
senkriechen, Kälte und Taubsein in den Gliedern, zumal in den 
Fingern , die später gelähmt werden , ein , und es finden diese 
Erscheinungen theils in dem durch das Aftergebilde bewirkten 
Hirndrucke und konsensuellen Hirnreize ihre Erklärung. 

Theils der Kopfschmerz, theils der gestörte Einfluss des 
Gehirns auf die Thätigkeit des Rückenmarkes und der Ganglien- 
nerven in Folge des anhaltenden und zunehmenden Druckes, brin- 
gen es mit sich, dass sich ein Gefühl des Unbehagens des 
Kranken bemächtigt, das sehr bald zur Gemüthsverstimmung und 
zum höchsten Grade von Reizbarkeit gesteigert wird, 
eine Erscheinung , die bei weitem nicht in dem Grade bei der 
Encephalitis emportaucht, weil diese nicht so sehr auf anhalten- 
dem und stets zunehmendem Drucke, sondern nur auf partieller 
Desorganisation des Gehirns beruht. 

Die sensoriellen Funktionen bleiben begreiflicherweise sehr 
lange ungestört , wenn man nämlich von dem zeitweisen Flim- 
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mern, Ohrensausen u. dgl. abstrahirt. Erst wenn der Druck 
den höchsten Grad erreicht , wenn Anämie, Hyperämie und En- 
cephalitis hinzutreten, kommen Strabismus, Doppeltsehen, Erblin- 
dung an einem oder beiden Augen zum Vorscheine, und lassen 
stets auf einen hohen Evolutionsgrad des Aftergebildes, ja wohl 
auch auf den nahen Tod schliessen. 

Die Funktionen der willkührlichen Bewegung werden 
durch Aftergebilde wohl auch, aber grösstenteils auf eine von 
der Encephalitis verschiedene Weise gestört. Schon in den er- 
sten Entwicklungsstadien des Aftergebildes tritt neben fixem 
Kopfschmerze gewöhnlich bedeutende Muskelschwäche ein, und 
es bietet somit das Aftergebilde unter dieser klinischen Form 
ganz das seltenere Bild derjenigen Encephalitis dar, die ohne 
Kontrakturen und Lähmungen verläuft. 

Der Entzündungsherd lagert indess grösstenteils im Seh- 
und Streifenhügel, es begleiten ihn in der Regel keine eminen- 
ten Hyperämien, und er wirkt nicht so sehr durch Druck, als 
durch allmälige Zerstörung der die Bewegung vermittelnden 
Nervenprimitivfasern. Das Aftergebiide lagert, wenn man den 
Tuberkel abrechnet, fast gar nie in den Seh- und StreifenhUgeln, 
es wird, wenn es einen grösseren Umfang erreicht hat, und oft 
schon früher , von bedeutenden Hyperämien begleitet , und es 
wirkt fast ausschliesslich durch Druck auf das Gehirn. Hierin 
liegt der wesentliche Unterschied in den Motilitätsstörungen der 
Encephalitis und des Aftergebildes. Da das Aftergebilde nämlich 
nur höchst selten im Seh- und Streifenhügel, sondern viel häu- 
figer in den Gehirn - Hemisphären , und insbesondere an deren 
peripherischem Theile vorkommt, so wird es um so weniger Kon- 
trakturen und Lähmungen hervorrufen, als der Druck, den es 
auf das Gesammthirn ausübt, sich nur sehr allmälig steigert; da- 
her die Akkommodation desselben begünstigt, indess bei der 
Encephalitis, die durch gänzliche Zerstörung der motorischen 
Nervenpartien wirkt , das Akkommodationsvermögen bei weitem 
nicht in dem Masse Platz greifen kann , und früher erschöpft 
wird. Kontrakturen und Lähmungen kommen daher bei After- 
gebilden viel seltener und nur in den letzten Entwicklungssta- 
dien desselben vor, und wenn sie vorkommen, nehmen 
gleichzeitg mit ihnen der Kopfschmerz, die Deli- 
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rien und der Sopor als gemeinschaftliche Wir- 
kungen des Druckes zu, indess die Kontrakturen und Läh- 
mungen bei Encephalitis ohne Zunahme des Kopfschmerzes, der 
Delirien und des Sopors, ja ganz gewöhnlich schon vor der 
Entwicklung dieser Erscheinungen auftreten , weil sie nämlich 
nicht so sehr die Folgen des Druckes, als der um sich greifen- 
den allmäligen Zerstörung der motorischen Nervenpartien sind. 

Ein Aftergebilde von geringerem Umfange oder von gerin- 
gerer Schwellbarkeit bringt keine Kontrakturen und Lähmungen 
hervor. Ein Aftergebilde von grösserem Umfange oder von 
grösserer Schwellbarkeit verlauft nie ohne zeitweise bedeutende 
Gehirnhyperämien. Es tödtet daher häufig, bevor es Kontraktu- 
ren und Lähmungen zu bewirken im Stande ist, und hierin liegt 
abermals ein Grund, warum Kontrakturen und Lähmungen bei 
Aftergebilden viel seltener sind, als bei Encephalitis. 

Das 'Aftergebilde bewirkt theils durch Druck als fremder 
Körper, theils durch Erzeugung von Hyperämie mehr oder we- 
niger einen fast anhaltenden Hirnreiz, und in Folge dieses eine 
Disposition zu Konvulsionen , die um so sicherer eintreten wer- 
den, wenn in Folge des in denselben stattfindenden Stoffwechsels, 
oder durch Erhitzung, Diätfehler, Geistesanslrengung, Gemüths- 
affekte u. s. w. Hyperämien veranlasst werden. Die Konvulsio- 
nen erscheinen wohl häufig auf der dem Aftergebilde entgegen- 
gesetzten Seite, weil auf dieser der Druck relativ grösser ist; 
sie können aber auch, wie wir in zwei Fällen beobachtet haben, 
als Folgen einer allgemeinen Gehirnhyperämie und allgemeinen 
Hirndruckes unter temporärem Verluste des Bewusstseins sich 
über alle vier Extremitäten erstrecken, und epileptische Anfälle 
darstellen. 

Da Hirnreiz und Hyperämie selbst bei einem kleinen, kei- 
nen namhaften Druck ausübenden Aftergebilde vorhanden sein 
können, so ist es begreiflich, dass Konvulsionen von Zeit zu 
Zeit eintreten können , bevor noch andere Zeichen eines After- 
gebildes zugegen sind. 

Konvulsionen neben fixem Kopfschmerze sind 
daher eben 60 wichtige Zeichen eines Aftergebildes, als Kon- 
trakturen und Lähmungen neben Kopfsohmerz wichtige Zeichen 
der Encephalitis sind. 
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Aehnlich wie mit den Bewegungs- verhält es sich auch 
mit den Geistesstörungen bei Aftergebilden. Da Aftergebilde 
durch Druck und Hyperämie einen anhaltenden, allmülig zuneh- 
menden Hirnreiz bedingen , so ist eine grosse Aufregung , Un- 
ruhe, Beweglichkeit, Ueberspannung, Reizbarkeit im Gemüthe 
und Geiste des Kranken gar nicht zu verkennen, indess bei En- 
cephalitis Abspannung, Stumpfsinn und Apathie an der Tagesord- 
nung sind. Die Geistesthätigkeiten werden bei Aftergebilden 
entweder vorübergehend durch periodische Anfälle von Hyper- 
ämie, oder aber, gegen das Ende der Krankheit hinzu, in Folge 
gesteigerten Druckes, anhaltend gestört. Bei der Encephalitis 
findet keine solche Periodizität der Geistesstörungen Statt; die 
intellektuellen Funktionen werden häufig im Entstehen der 
Krankheit durch die derselben vorausgehende Hyperämie ge- 
stört, und später erlangen sie wieder ihre Integrität, da die 
Hyperämie mit der Bildung des Exsudates gewöhnlich erlischt. 

Wichtig ist auch hierbei der Unterschied, dass mit den Gei- 
stesstörungen bei Aftergebilden, gewöhnlich auch Motili- 
tätsstörungen einhergehen, weil beide gleichzeitig durch 
Druck und Hyperämie erzeugt werden, indess bei der Encepha- 
litis begreiflicherweise die Motilitätsstörungen gewöhnlich erst 
dann stärker hervortreten, wenn die Geistesstörungen wieder 
zurückgetreten sind. 

Fixer Kopfschmerz , Reizbarkeit des Gemüthes und Aufre- 
gung des Geistes, Konvulsionen und periodische Erscheinungen 
von Hyperämie sind daher die wichtigsten diagnostischen Zeichen 
eines Aftergebildes ; fixer Kopfschmerz, Stumpfsinn und Apathie, 
Kontrakturen und Lähmungen ohne periodische Erscheinungen 
von Hyperämie jene der Encephalitis. 

Indem wir derart aus den anatomischen Verhältnissen der 
Aftergebilde ihre klinische Form abzuleiten uns bemühten, glau- 
ben wir nochmals erinnern zu müssen, dass diese nur auf sol- 
che Aftergebilde anwendbar ist, die sich entweder durch starken 
Druck und grössere Schwellbarkeit auszeichnen, und dass viel- 
mehr die meisten Aftergebilde, denen es nämlich an diesen Ei- 
genschaften gebricht, so wenig Auszeichnendes in ihrem Ver- 
laufe haben, dass eine Diagnose derselben oft sehr unsicher, 
oft ganz unmöglich wird. 
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Der Verlauf der Altergebilde kann, wie aus den anatomi- 
schen Verhältnissen derselben hervorgeht, kein anderer, als ein 
chronischer sein. 

Die Aftergebilde sind von dem umgebenden Gewebe, auf 
dem sie emporwuchern, abgesonderte, begränzte und verschie- 
dene Neubildungen, die eben so, wie der erkrankte Organismus 
selbst, die Fähigkeit besitzen, sich zu ernähren, organisch zu 
entwickeln und eine bestimmte Zeit hindurch fortzubestehen. 
Sie zerfallen nicht, wie die Produkte der Entzündung, zu Körn- 
chenzellen und Eiterkörpern, um resorbirt oder entleert zu 
werden , sondern sie entwickeln sich nach allgemeinen, für die 
organische Entwicklung geltenden Gesetzen , aus amorphem 
Blastem mittelst Zellenbildung zu bleibenden Geweben, und erst, 
wenn sie ihre höchste, ihnen zukommende Entwicklungsstufe 
erreicht, beginnen sie ihre Involution, sterben ab und hören auf, 
als solche zu bestehen. Es ist demnach begreiflich, dass der 
Verlauf eines Aftergebildes um so mehr ein chronischer sein 
müsse , als dasselbe , wie bereits gesagt wurde , allmälig ent- 
steht, allmälig wächst, und als es in vielen Fällen dieselbeu Be- 
dingungen zu seinem Fortbestande in sich schliesst, als der er- 
krankte Organismus selbst. Nicht selten erzeugt jedoch das 
Aftergebilde Hyperämien, Extravasate, Exsudationen, und wird, 
bevor es sich durch Funktionsstörungen kund gegeben, schnell 
tödtlich. Hierdurch bietet es allerdings einen akuten Verlauf, 
der jedoch keineswegs ihm selbst , sondern dein durch ihn ver- 
anlassten Krankheitsprozesse zukommt. 

Ucberhaupt wird der Verlauf eines Aftergebildes vorzüg- 
lich dadurch chronisch, dass es sich langsam und unmerklich 
entwickelt, daher lange bestehen kann, ohne wahrnehmbare oder 
bedeutende Störungen der Gehirnfunktionen zu bewirken. Hat 
es durch Druck, seinen Gefössreichthum und seine Schwellbar- 
keit einmal so wesentliche Störungen der Gehirnthätigkeit be- 
wirkt , dass es durch dieselbe sein Dasein verräth , so hat es 
ohnehin die längste Frist seines Bestehens zurückgelegt, und 
hält von diesem Augenblicke an mehr einen akuten, als chroni- 
schen Verlauf ein. 

In seiner organischen Entwicklungsfähigkeit, namentlich 
seinem Gefässreichthume und seiner Schweilbarkeit liegt es, dass 



Digitized by Google 



3«1 

es zeitweise Gehirn -Hyperämien bedingt, und nicht immer das- 
selbe Volumen behauptet, daher bald einen grösseren bald einen 
geringeren Druck auf das Gehirn übt, und neben dem chroni- 
schen Verlaufe sehr oft auch einen auffallend intermittiren- 
den darbietet. 

Was den Ausgang der Aftergebilde des Gehirns und sei- 
ner Häute anbelangt, so ist dieser allerdings in den meisten 
Fällen ein ungünstiger. Die Ursache hiervon liegt jedoch kei- 
neswegs immer im Aftergebilde selbst, sondern sehr häufig in 
den spezielleren anatomischen Verhältnissen des Gehirns. Dem 
Aftergebilde kommt weder ein höherer noch ein niederer Grad 
von Bösartigkeit zu , als dem von demselben befallenen mensch- 
lichen Organismus selbst. Wäre das Aftergebilde etwas Bösarti- 
ges, wie man im Allgemeinen anzunehmen pflegt, so müsste 
es schon in seinem Entstehen und durch sein Bestehen allein, 
ohne Rücksicht auf seinen Umfang , nachtheilig auf den Orga- 
nismus und zunächst auf das Gehirn einwirken. Es lehrt uns 
jedoch die tägliche Erfahrung , dass ein Aftergebilde Jahre lang 
im Gehirne besteht , ohne die geringste Störung seiner Funktio- 
nen zu bewirken. Erst dann , wenn es durch seine fortschrei- 
tende organische Entwicklung einen solchen Umfang erreicht 
hat, dass es das in feste unnachgiebige Wände eingeschlossene 
Gehirn in seinen mechanischen Verhältnissen beirrt , aus seinem 
Raum verdrängt und drückt , wenn es Hyperämie, Oedem, Ent- 
zündung, gelbe Erweichung, Extravasat hervorruft, beginnt 
es die Funktionen desselben zu stören , und hierdurch dem er- 
krankten Organismus verderblich zu werden. 

Das Aftergebilde strebt gleich dem erkrankten Organismus 
derselben Bestimmung nach. Beide trachten sich so vollständig 
als möglich zu entwickeln , und indem sie sich in diesen ihren 
Bestrebungen in Folge der mechanischen Verhältnisse des Ge- 
hirns hemmend entgegentreten, rufen sie Funktionsstörungen 
und Krankheitserscheinungen hervor. Eine absolute feindselige 
Tendenz, eine perniziöse giftige Beschaffenheit kommt jedoch 
dem Aftergebilde nicht zu. Denken wir uns ein Lipom am Rü- 
cken des Rumpfes und eines innerhalb der Schädelhöhle. Das Li- 
pom am Rumpfe kann, wie die tägliche Erfahrung lehrt, die 
Grösse eines Mannskopfes erreichen , ohne andere als rein ört- 

n 
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liehe Störungen hervorzurufen. Das Lipom in der Schädelhöhle 
kann jedoch schon , bevor es die Grösse einer Wallnuss er- 
reicht, sehr bedeutende Störungen der Gehirnthätigkeit und den 
Tod herbeiführen, und es wird dieses thun, nicht etwa, weil 
es ein Lipom ist, sondern weil es in Folge der speziellen me- 
chanischen Verhältnisse des Gehirns, Druck, Hyperämie, Ent- 
zündung u. s. w. bewirkt. 

So wie aber das Gehirn durch das Aftergebilde, so wird 
das Aftergebilde, wenn es einen grösseren Umfang erreicht bat, 
durch das Gehirn beengt und gedrückt, und in seiner Entwick- 
lung gehindert. Durch den Druck entstehen im Aftergebilde Hy- 
perämien , Entzündung, Erweichung , und es wird das , das 
Aftergebilde zunächst umgebende Gehirn mit in diesen Krank- 
heitsprozess hineingezogen. Auf diese Weise kann das Afterge- 
bilde abermals auf das Gehirn nachtheilig einwirken und den 
Tod zur Folge haben , ohne desshalb irgend eine Bösartigkeit 
zu besitzen, wiewol zugegeben werden muss, dass Vereiterung 
des Aftergebildes und nachtheilige Rückwirkung auf das Gehirn 
nur selten Statt finden kann, weil oft früher der Tod nothwendig 
eintreten muss , bevor es noch hierzu kommt. 

So wie aber jeder Organismus, wenn er seine höchste Ent- 
wicklungsstuffe erreicht hat, seine Involution beginnt und all- 
mälig abstirbt, eben so muss das Aftergebilde , nachdem es 
sich vollständig entwickelt hat, auch wieder zerfallen. Dieses 
Zerfallen oder natürliche Absterben eines Aftergebildes erscheint 
uns als Erweichung, Vereiterung, Verschwärung, und beruht 
keineswegs auf irgend einer Bösartigkeit desselben , sondern 
auf der, jedes organische Naturprodukt nothwendig treffenden 
rückschreitenden Metamorphose. Mit Ausnahme des Gehirntuber- 
kels und der Cysten , findet indess auch dieser Ausgang bei Af- 
tergebilden des Gehirns und seiner Häute, so lange sie nicht 
dem Einflüsse der atmosphärischen Luft ausgesetzt sind, höchst 
selten oder gar nie statt, weil der Tod schon während der fort- 
schreitenden Entwicklung des Aftergebildes auf vielfältige Weise 
bedingt wird. 

So wie aber nicht jeder Organismus die höchste Stufe sei- 
ner Entwicklung erreicht, bevor er sich rückbildet, eben so 
kann auch das Aftergebilde, bevor es sich noch vollständig ent- 
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wickelt, seine Rückbildung beginnen, atrophiren, schrumpfen, 
veröden. Es geschieht diess entweder durch Obliteralion seiner 
ernährenden Gelasse oder durch Ablagerung von Kalksalzen, 
oder durch Einkapselung und Abschneiden der Blutzufuhr und 
andere uns noch völlig unbekannte Einflüsse von Seite des er- 
krankten Organismus. Wir haben solche verkümmerte und ge- 
schrumpfte Aftergebilde im Gehirne zu wiederholten Malen be- 
obachtet, und manche stein- oder knochenartige Konkremente 
deuten darauf hin. In diesem vorzeitigen Schrumpfen und Schwin- 
den der Aftergebilde liegt nun die Möglichkeit ihrer 
Heilung d.i. die Befreiung des Gehirns von ihrem schädli- 
chen Einflüsse , indem hierdurch das Aftergebilde einerseits so 
sehr in seinem Volumen reduzirt wird, dass es das Gehirn nicht 
drückt und beengt , andererseits aber durch seine Umwandlung 
in eine halbanorganische Masse nicht weiter zerstörend auf die 
umgebende Gehirnsubstanz einwirken kann. 

An eine vollständige Resorption des Aftergebildes ist nicht 
zu denken , da ein Zerfallen desselben in Körnchenzellen seinem 
ganzen Umfange nach , wie diess beim faserstoffigen Exsudate 
der Entzündung der Fall ist , nicht statt findet. 

Die Erscheinungen, unter denen der tödtliche Ausgang 
des Aftergebildes erfolgt, sind bereits angeführt worden, und 
sie müssen, wie aus dem Gesagten hervorgeht, auf die der Hy- 
perämie, der Apoplexie, der Meningitis, der Encephalitis, der 
Lähmung reduzirt werden. 

Die Erscheinungen, unter denen die Heilung des After- 
gebildes erfolgt, werden unserer Beobachtung wohl gänzlich 
entgehen, da diese grösstentheils nur dann erfolgen kann, wenn 
das Aftergebilde so klein war, dass es gar keine oder ganz un- 
bestimmbare Störungen der Gehirnfunktionen hervorrief. 

Die Pathogcnie der Aftergebilde des Gehirns und seiner 
Häute lässt sich aus ihren anatomischen Verhältnissen nur dürf- 
tig und ihren allgemeinsten Umrissen nach ableiten. Der Um- 
stand , dass mit Ausnahme des Tuberkels auf der pia mater 
gar keine Aftergebilde vorkommen, spricht dafür, dass die Af- 
tergebilde nicht durch Entzündung entstehen. Entzündungen 
der pia mater kommen vorzugsweise bei jugendlichen und kräf- 
tigen Individuen vor. Wie aber Aftergebilde . und Entzündun- 

«1 * 
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gen, so müssen auch Aftergebilde und jugendliches Alter sich 
ausschliessen. Wir gelangen daher aus der Betrachtung der 
anatomischen Verhältnisse der Aftergebilde des Gehirns und 
seiner Häute zu der Folgerung, dass Aftergebilde am häufig- 
sten im vorgerückteren Alter als Produkte der begonnenen In- 
volution und einer durch dieselbe eingeleiteten Dyskrasie vor- 
kommen. 

Wir sind Uberzeugt, dass ein Aftergebilde ohne eine be- 
stimmte Blutentmischung nicht entstehen könne. Wir sind aber 
auch überzeugt, dass nicht jedes Aftergebilde eine besondere 
Blutkrase voraussetze, z. B. das Fibroid eine faserstoffige, der 
Tuberkel eine tuberkulöse , das Lipom wieder eine andere 
u. s. w., sondern dass es von örtlichen mechanischen und che- 
mischen Verhältnissen des Muttergewebes, in dem sich das Af- 
tergebilde entwickelt , wesentlich abhängt , ob das amorphe 
Blastem sich zu diesem oder jenem Fseudoplasma ausbildet, 
diese oder jene Form und Struktur annimmt, ob es zum Fi- 
broide , Markschwamme oder Skirrhus wird u. s. w. , dass da- 
her mehreren verschiedenartig gestalteten, und verschieden be- 
nannten Aftergebilden ein und dieselbe Blutmischung zu Grunde 
liegt, und wir gründen diese Ueberzeugung theils auf die wan- 
delbare Form der Aftergebilde , theils auf den unverkennbaren 
Einfluss, den das Muttergewebe auf die Neubildungen bei Hyper- 
trophien ausübt. Die von uns beobachteten Fälle von Aftergebil- 
den des Gehirns und seiner Häute kamen mit Ausnahme des 
Tuberkels , der als Entzündungsprodukt jedes Alter befällt, vor- 
zugsweise an bejahrten und dyskrasischen Individuen vor , und 
es stimmen daher diese Erfahrungen mit den obigen Folgerun- 
gen überein. Wenn wir aber auch die Aftergebilde des Ge- 
hirns und seiner Häute vorzüglich für das vorgerücktere Alter vin- 
diziren , so geben wir auch gerne zu , dass dieselben bei einer 
günstigen Blutmischung auch in jedem anderen Aller vorkommen 
können. 

Welche äussere Momente die Entstehung von Aftergebilden 
begünstigen , geht aus dem Gesagten hervor. Nicht excitirende, 
die Ernährung und Blutbereitung erhebende, sondern deprimi- 
rende, die Ernährung und Blutbereitung herabsetzende, Dyskra- 
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sien erzeugende Einflüsse sind es vorzüglich, unter denen die 
Aftergebilde entstehen. 

Die Prognose der Aftergebilde des Gehirns und seiner 
Häute ist in dem, über den Verlauf und Ausgang derselben Gesag- 
ten, vollständig begründet. Da, wo einmal auffallende Erscheinun- 
gen eines Aftergebildes vorhanden sind, erfolgt, wie bereits er- 
wähnt wurde, nie eine Heilung, da ist somit die Prognose stets un- 
günstig; da, wo Heilung zu erfolgen pflegt, gibt es keine Er- 
scheinungen, somit auch keine Prognose. 

Die Therapie der Aftergebilde des Gehirns und seiner 
Häute kann nur aus den richtig aufgefassten anatomischen und 
physiologischen Verhältnissen derselben abgeleitet werden. 

Aftergebilde sind mehr oder weniger organisirte Gewebe, 
die aus Zellen, Häuten, Fasern, Gefässen, zum Theile anorga- 
nischen Stoßen bestehen, und sich gleich dem Organismus, in 
dem sie vorkommen, entwickeln, ernähren und selbstsländig be- 
haupten. Alle Aftergebilde des Gehirns und seiner Häute lassen 
sich auf drei verschiedene Formationen zurückführen : 

1. Harte Aftergebilde, die entweder in Folge einer Ent- 
zündung oder einer Verödung eines anderen Aftergebildes ent- 
standen, knochenartige oder steinerne Konkremente darstellen, 
in denen nicht die geringste Spur irgend einer Organisation wahr- 
nehmbar ist, die Knochenplatten der Dura mater, die P a c c h i o- 
n Fschen Körper u. s. w. 

2. Weiche Aftergebilde, die vor ihrem Zerfallen gar keine, 
oder sehr unbedeutende Spuren einer Organisation darbieten: 
Tuberkel, und 

3. Aftergebilde im eigentlichen Sinne des Wortes, vollkom- 
men organisirte Neubildungen, wie wir sie bisher betrachtet 
haben. 

Die Aftergebilde der ersten Art erweisen sich, da sie gar 
nicht oder nur höchst unbedeutend an Umfang zunehmen, gröss- 
tentheils als unschädlich. Also abgesehen davon, dass sie ihre 
Gegenwart kaum je durch Funktionsstörungen verrathen werden, 
sind sie einer Verflüssigung und Resorption um so unzugängli- 
cher, als sie grösstenteils aus der lebendigen Verbindung mit 
der Blutbahn heraustreten, und als todte mineralische Massen 
daliegen. Die einmal gebildete knochige oder erdige Masse ist im 
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Blutserum nicht löslich, und ein anderes Menstruum, als dieses, 
kann ihr wohl nicht zugeführt werden. Es ist daher gar nicht 
denkbar, wie solche Aftergebilde, trotz aller Anstrengungen der 
specifischen Heilmethode verflüssiget und resorbirt werden sollen. 

Der Tuberkel besitzt bekanntermassen eine unaufhaltbare 
Tendenz zur Erweichung und Vereiterung, ohne Zweifel aus 
dem Grunde, weil er gar nicht oder höchst unvollständig orga- 
nisirt, und hierbei weich ist, daher seine organische Existenz 
nicht zu behaupten vermag, sondern der rückschreitenden Me- 
tamorphose sehr bald anheim fällt. 

Um den Tuberkel vor Erweichung und der hierdurch be- 
dingten zerstörenden Wirkung auf das Gehirn zu schützen, wäre 
es nothwendig, ihm entweder eine steinartige Konsistenz zu ver- 
leihen, und hierdurch weniger schädlich zu machen, oder ihm 
zu einer höheren Organisationsstufe zu verhelfen, damit er sich 
länger zu behaupten im Stande sei. Wo sind aber die Mittel, die 
den Tuberkel durch Entziehung von Blutserum, oder durch Zu- 
fuhr von Kalksalzen austrocknen, oder die ihm neue Gefässe an- 
setzen und in ein höher organisirtes Gebilde umwandeln? Und 
gesetzt , wir erreichen einst das Unmögliche und finden solche 
Mittel, ist hiermit der Tuberkel resorbirt, fortgeschafft aus der 
Sphäre des erkrankten Organismus, ganz unschädlich gemacht? 

Die Aftergebilde der dritten Art sind keiner unmittelbaren 
Resorption zugänglich, weil sie aus höher entwickeltem Bla- 
steme bestehen, das in keine Körnchenzellen zerfällt, die sich 
verflüssigen und aufsaugen lassen. Sie können daher nur auf eine 
mittelbare Weise dadurch resorbirt werden, dasssie früher durch 
einen eigentümlichen Eiterungs- und Verschwärungs - Prozess 
zerstört, verflüssiget, vom Blutserum aufgelöst, und in die Blut- 
masse endosmotisch aufgenommen werden. Wollte man daher 
ein solches Aftergebilde aus dem Gewebe des Gehirns oder sei- 
ner Häute entfernen, so müsste man im Besitze von solchen 
specifischen Mitteln sein, die diesen Zerstörungsprozess inner- 
halb der Schädelhöhle einzuleiten im Stande sind ! Und hätten 
wir sie, wäre hiermit dem mit dem Aftergebilde behafteten Or- 
ganismus geholfen, da er doch gerade demselben Zerslörungs- 
prozesse nothwendig unterliegen muss ? 

Ein Aftergebilde kann aber, wenn nicht entfernt, doch da- 
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durch weniger schädlich oder ganz unschädlich gemacht wer- 
den, dass es in seiner ferneren Entwicklung gehindert wird, 
schrumpft und verödet. Wie aber dieses Schrumpfen oder Aus- 
hungern des Aftergebildes durch Abschneiden der Blutzufuhr, 
oder durch Hinzuleitung von Kalksalzen zu bewirken sei , ist, 
selbst bei der heiligsten Verehrung der speeifischen Heilmittel- 
lehre, nicht einzusehen. 

Von prophylaktischen, die Entstehung von Aftergebilden 
verhindernden Heilmitteln kann um so weniger die Rede sein, 
als uns die pathogenetischen Momente derselben noch fast völ- 
lig unbekannt sind , und als es überhaupt dahin gestellt bleiben 
muss, ob die Heilmittellehre die chemischen Verhältnisse des 
Organismus dereinst so zu beherrschen im Stande sein wird, 
dass sie die Entwicklung von Krasen und ihren Produkten, von 
Krebs und Tuberkel z. B. verhindere. 

So erscheint die speeifische Heilmethode der Aftergebilde 
in ihrer vollendeten Nichtigkeit, die aber nur der einsehen wird, 
der den Begriff der Heilung aus den anatomischen und physio- 
logischen Verhältnissen der Krankheit, und nicht aus Namenre- 
gistern von Krankheitsformen und Arzneistoffen ableitet. Solch' 
ein Heilverfahren ist heutzutage freilich modern, und viel ein- 
facher, als das erstere; aber es ist eine, den hehren Ernst der 
Wissenschaft entehrende, weit unter der Würde eines Arztes 
stehende, nur alten Weibern, Quacksalbern u:vl Prästigiatoren 
zukommende, erbärmliche Gauckelei ! 

Wenn wir aber weder die Entstehung der Aftergebilde si- 
cher zu verhüten , noch die entstandenen zu beseitigen im Stan- 
de sind, so kann die Therapie nicht gegen das Aftergebilde 
selbst, sondern nur gegen dessen nachtheilige Einwirkungen auf 
den Organismus gerichtet, gegen Hyperämien, Entzündungen, 
Hirnreiz , Hirndruck , Störungen der Verdauung , der Assimila- 
tion, Ernährung u. s. w. gerichtet sein. Indem daher der phy- 
siologische Arzt diese Zustände bekämpft, wird er, das Grund- 
leiden stets im Auge behaltend, von jedem schwächenden und 
tollkühnen Eingreifen weit entfernt, eine milde, schonende, kon- 
servative Therapie gegen dieselbe einschlagen. 

Indem wir derart die Aftergebilde im Allgemeinen bespro- 
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eben haben, wollen wir einzelner Formen, die häufiger vorzu- 
kommen pflegen, insbesondere erwähnen. 

i 

Tuberkel. 

Tuberkulose der Dura mater wurde nur ein 
einzigesmal in Verbindung mit Miliartuberkulose der Lungen und 
hämorrhagischen Exsudate in beiden Pleurasäcken, ohne augen- 
fällige Gehirnerscheinungen am Lebenden, Tuberkulose der 
Arachnoidea gar nie beobachtet. 

Wegen dieser ausserordentlichen Seltenheit der Tuberku- 
lose der Dura mater und der Arachnoidea beschränkt sich der 
klinische Begriff der Meningeal - Tuberkulose fast ausschliesslich 
auf jene der Pia mater. 

Höchst wichtig für den klinischen Arzt ist die anatomische 
Unterscheidung der Meningeal - Tuberkulose in die akute, in 
die chronische und in die Meningitis mit tuberkulö- 
sem Exsudate. 

Die chronische Tuberkulose der Pia mater 
erscheint als graue Granulation, die sich früher oder später in 
gelben Tuberkel verwandelt; sie kommt in umschriebenen Grup- 
pen oder Herden vor, bindet sich an keine Region, geht nie in 
Erweichung über, und ist stets mit andern Tuberkulosen 
kombinirt. 

Da dem chronischen Meningeal -Tuberkel keine bedeuten- 
de Hyperämie vorausgeht, da derselbe in umschriebenen Her- 
den vorkommt, daher das Gehirn nicht in seiner Totalität trifft, 
da er auch keinen grösseren Umfang erreicht, und überdiess nie 
erweicht und zerstörend auf das Gehirn einwirkt : so ist es be- 
greiflich, dass derselbe oft gar keine, oft unbedeutende Störun- 
gen der Gehirnfunktionen, namentlich fixen umschriebenen Kopf- 
schmerz und periodische Erscheinungen von hyperäniischem Hirn- 
reiz und Hirndruck , höchst selten aber Erbrechen , Konvulsio- 
nen und Lähmungen hervorrufen wird. Nur dann, wenn neben 
diesen Erscheinungen die Tuberkulose anderer Organe, insbe- 
sondere die der Lungen, konstatirt ist, dürfte man sich einen 
Schluss auf chronische Meningeal -Tuberkulose erlauben, der 
aber um so unsicherer sein wird , als auch der Gehirntuberkel, 
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wie wir gleich sehen werden, ganz dieselben Erscheinungen 
hervorrufen kann. 

Der Verlauf dieser Meningeal-Tuberkulose ist, wie schon 
der Wortlaut ihrer Benennung bezeichnet, stets chronisch, ohne 
Zweifel vorzüglich dämm, weil der Tuberkel nicht erweicht, und 
es liegt in dem chronischen Verlaufe derselben selbst ein ferne- 
rer Grund , warum sie nicht bedeutende Störungen der Gehirn- 
funktionen bedingt , weil nämlich während dem langsamen Ver- 
laufe das Gehirn sich dem Drucke akkommodirt. 

Der Ausgang der chronischen Meningeal-Tuberkulose 
dürfte wohl nicht immer tüdtlich sein, wenn sie nicht stets mit an- 
deren Tuberkulosen kombinirt wäre; denn gerade der Umstand, 
dass der chronische Meningeal - Tuberkel nicht erweicht , macht 
eine Verkreidung und Verödung desselben möglich. 

Die Prognose wird daher vorzugsweise durch das kom- 
binirte Tuberkelleiden getrübt. 

Die Therapie kann nur gegen die nachtheiligen Wirkungen 
des Tuberkels gerichtet sein. 

Hie akute Meningeal «Tuberkulose erscheint 
in äusserst feinen, kaum mohnsamengrossen, bläschenartigen, 
durchscheinenden, nur selten grösseren miliaren Granulationen. 
Ihr Sitz ist an der Gehirnbasis, von wo sie sich gegen die Konve- 
xitäten erstreckt; sie befällt die Pia mater in einer grösseren, 
oft in ihrer ganzen Ausdehnung, und ist stets mit Bildung eines, 
an der Gehirnbasis sich anhäufenden serösen, serös - albuminö- 
sen, mehr oder weniger trüben Exsudates verbunden. 

Der akute Meningeal-Tuberkel ist das Produkt einer aku- 
ten exsudativen Gehirnhyperämie. Eine akute exsudative Gehirn- 
hyperämie und Meningitis bringen, wenn sie in gleich hohem 
Grade entwickelt sind, dieselben Funktionsstörungen hervor, 
weil sie auf ganz ähnlichen physiologischen Vorgängen beruhen. 
Es wird daher im Wesentlichen die akute Meningeal-Tuberkulose 
dieselben Erscheinungen hervorrufen, die die Meningitis hervor- 
ruft, und es darf uns nicht befremden, wenn wir Fieber, Kopf- 
schmerz, Sinnestäuschungen, Delirien, Erbrechen, Konvulsio- 
nen, bald kontrahirte, bald erweiterte Pupille, Sopor, Lähmun- 
gen u. s. w. in ihrem Gefolge erblicken. 

Fassen wir jedoch die anatomischen Verhältnisse der aku- 
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tcn Meningeal- Tuberkulose näher in's Auge, so dürfte es uns 
nicht schwer sein , einige erhebliche Unterschiede zwischen ihr 
und der Meningitis herauszufinden. 

Die der Meningeal - Tuberkulose vorangehende Hyperämie 
ist zwar eine allgemeine, d. i. über das ganze Gehirn ausge- 
dehnte, aber, wie die tägliche Erfahrung lehrt, höchst selten 
eine intensive, der Meningitis gleichkommende. Da aber, wie 
bereits erwähnt wurde, das stürmische Auftreten der Meningitis, 
namentlich die Erscheinungen des heftigen Hirnreizes , die Sin- 
nestäuschungen, die Delirien, das Erbrechen, die Konvulsionen 
ganz vorzüglich der mit derselben verbundenen Hyperämie zu- 
zuschreiben sind, so folgt hieraus, dass alle diese Erscheinun- 
gen bei der akuten Menigeal-Tuberkulose nur selten und fast nie 
in diesem ausgezeichneten Grade vorkommen werden, wie bei 
der Meningitis. 

Der akuten Meningeal - Tuberkulose fehlt daher aus dem 
Grunde das starke Fieber, der Kongestions - Turgor, das heftige 
Pulsiren der Kopf- und Halsarterien, das Gefühl der inneren Hitze 
im Kopfe, der drückende Kopfschmerz, die Injektion der Albu- 
ginea, die beständigen Sinnestäuschungen, die lebhaften, oft 
wilden Delirien, der drohende Blick, die Neigung zu gewaltsa- 
men Handlungen, zum Aufstehen und Davongehen, das hartnä- 
ckige Erbrechen einer spangrtinen Materie, die Konvulsionen und 
die auffallende Kontraktion der Pupille. 

Da die akute Meningeal-Tuberkulose nur sehr kleine, bläs- 
chenartige, diskrete Granulationen setzt, die bei weitem nicht 
den Umfang und die Dicke des faserstoffigen Exsudates der Me- 
ningitis besitzen, so wird auch der Druck, den das Gehirn bei 
der Meningeal-Tuberkulose erleidet, um so geringer sein als 
jener, den es bei der Meningitis erleidet, als die an der Gehirn- 
basis stattfindende unbedeutende seröse Ansammlung und die 
Hyperämie nur wenig zur Vermehrung des Hirndruckes beizu- 
tragen vermögen. 

Hieraus folgt, dass Konvulsionen bei der akuten Meningeal- 
Tuberkulose viel seltener, Lähmungen fast gar nie vorkommen 
werden, dass die Pupille weder anhaltend verengert, noch an- 
haltend erweitert, dass die Bewusstlosigkeit nicht so vollständig, 
der Sopor nicht so anhaltend, die Abgrenzung zwischen dem 
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hypertonischen und exsudativen Stadio Überhaupt nicht so scharf 
bezeichnet sein werden , wie bei der Meningitis. 

Berücksichtiget man , dass die Meningeal-Tuberkulose sehr 
häufig eminente Störungen der Cehirnfunktionen hervorruft, so 
ist man genöthiget, dieselben, da sie in den anatomischen Ver- 
hältnissen nicht begründet erscheinen, von den chemischen Ver- 
hältnissen, d. i. von der, der Meningeal-Tuberkulose zu Grunde 
liegenden und auf das Gehirn einwirkenden Blutkrase abzuleiten. 
Die Meningeal-Tuberkulose Stelltuns nämlich eine Encephalo- 
pathie dar, wie wir sie im Scharlache und im Typhus so häufig 
beobachten, und es ist ein ausgezeichneter Hirntorpor die 
wichtigste und konstanteste Erscheinung derselben. 

Der Hirntorpor wird, wie bereits mehrmals erwähnt 
wurde , nicht durch den Druck der Hyperämie und des Exsuda- 
tes, sondern durch die der Meningeal-Tuberkulose zu Grunde 
liegende Blutmischung bedingt; er gleicht einer Narkose, er be- 
ruht auf einer Unthätigkeit höheren Grades , auf einer an Para- 
lyse grenzenden Schwäche des Gehirns, er ist rein dyskrasischer 
Art, und erinnert uns an den schon einmal aufgestellten Satz, 
dass zwar jeder Hirndruck Hirntorpor erzeugt, dass aber nicht 
jeder Hirntorpor vom Hirndrucke herrühre. 

Der Hirndruck setzt Exsudat , das Exhudat setzt Hyperä- 
mie voraus und die Hyperämie hat Hirnreiz zur Folge. Es ist 
somit klar, dass dem Hirndrucke der Meningitis Hirnreiz voraus- 
geht. Diess ist beim Hirntorpor der Meningealtuberkulose, weil 
er eben nicht durch Hirndruck hervorgebracht wi rd, nicht not- 
wendig die Folge. Oft geht demselben gar kein , oft nur ein 
unbedeutender Hirnreiz voraus. Ausser dem Ohrensausen plagt 
den Kranken kaum irgend eine Sinnestäuschung, er delirirt un- 
bedeutend, oft gar nicht, das spangrüne Erbrechen fehlt ge- 
wöhnlich ganz; Konvulsionen stellen sich gar nicht, oder höch- 
stens nur bei sehr jugendlichen und reizbaren Individuen ein, 
hierbei fehlen die intensiven Fieber- und Kongestionserschei- 
nungen. Oft geht dem Hirntorpor der Meningealtuberkulose 
nur eine leichte Aufregung, eine kaum bemerkbare Unruhe vor- 
aus, und es entsteht derselbe wie urplötzlich. Der Kranke liegt 
stupid, aber nicht so vollständig bewussllos, wie beim Hirn- 
drucke der Meningitis dahin, er erwacht vielmehr angesprochen 
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oder durch stärkere Reize angeregt , aus seinem mehr apathi- 
schen, als bewusstlosen Zustande, fällt jedoch in denselben 
gleich wieder zurück. 

Hat sich einmal das Exsudat der Meningitis gebildet, so ist 
auch der Hirndruck anhaltend, und man bemerkt weiter keine 
Zunahme desselben. Bei der Meningealtuberkulose steigert sich 
der Hirntorpor von Tag zu Tag, und hält mit der zunehmenden 
Adynamie gleichen Schritt. 

Weil aber der Hirntorpor der Meningealtuberkulose nicht 
durch anhaltenden Druck hervorgebracht wird , so ist er auch 
viel grösserer Interinissionen fähig , als jener der Meningitis, 
und wir sahen erst unlängst einen 16jährigen, mit Meningeal- 
tuberkulose behafteten Kranken noch eine Stunde vor seinem 
Tode sich im Bette aufsetzen und sein Frühstück verzehren, 
nachdem schon früher dreimal sehr bedeutende Remissionen des 
sehr nahmhaften Hirntorpors eintraten. Wenn wir auch nicht im 
Stande sind , diesen auffallenden Wechsel der Gehirnthätigkeit 
physiologisch zu erklären, und uns diessfalls an die Schwankun- 
gen der erloschenden Lebenskraft überhaupt halten müssen , so 
sind wir doch im Stande zu erklären, warum bei der Meningitis 
nie so bedeutende Remissionen des Hirntorpors Statt finden 
können. 

Mit der Zunahme des Hirntorpors werden die Schliessraus- 
keln der Iris gelähmt; hierdurch erhalten die stärkeren Längen- 
muskeln derselben das Uebergewicht und es wird die Pupille 
erweitert. Mit der Abnahme des Hirntorpors nimmt auch die 
Lähmung der Schliessmuskeln ab und die Pupille erlangt wieder 
ihren normalen Durchmesser. Es sind daher weder die Erwei- 
terung noch die Verengerung des Sehloches bei der Menin- 
gealtuberkulose so anhaltend , wie bei der Meningitis. Dass 
Lähmungen bei der Meningealtuberkulose eben so wenig wie 
bei Typhus oder Scharlach eintreten werden , ist einleuchtend ; 
es müsste nur sein, dass sich die Meningealtuberkulose mit En- 
cephalitis oder Apoplexie kombinirt. 

Der Puls wird nach geschehener Exsudation hei der Me- 
ningealtuberkulose nicht selten etwas langsamer ; nie sehen wir 
ihn jedoch in dem Grade retardirt , als bei der Meningitis, und 
es fällt die Retardirung desselben bei der Meningealtuberkulose 
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um so weniger auf, als ihr gewöhnlich kein heftiges Fieber, so- 
mit auch keine bedeutende Beschleunigung vorausging. 

Aehnlich verhalt es sich mit dem Bauche, der statt zusam- 
mengezogen , oft in Folge der bestehenden Adynamie meteori- 
stisch aufgetrieben erscheint. 

Sehr gewöhnlich findet man neben diesen örtlichen Er- 
scheinungen der Meningealtuberkulose, wie im Typhus, jene der 
Adynamie, als wie : rothe, trockene, zitternde Zunge, lallende 
Sprache, murmelnde Delirien, kraftlose Anstrengungen, Sehnen- 
hüpfen, Flockenlesen u. s. w. 

Wenn wir nun derart die klinische Form der akuten Me- 
ningealtuberkulose aus ihren anatomischen und chemischen Ver- 
hältnissen abzuleiten uns bemühten, müssen wir auch bemerken, 
dass sich dieselbe am Krankenbette allerdings häufig in der ge- 
schilderten Weise darstellt, dass sie sich jedoch auch wegen 
vorherrschender Hyperämie bald der Meningitis, und wegen vor- 
herrschender Krase bald dem dyskrasischen Hirntorpor ohne alle 
Exsudalion, wie er z. B. bei Phthisikern kurz vor dem Tode er- 
scheint, so sehr annähert, dass es oft unmöglich ist, diese drei 
Formen, den Erscheinungen nach, von einander zu unterschei- 
den , und dass wir zu diesem Zwecke vorzüglich auf die patho- 
genetischen Momente, namentlich die Kombinationen derselben, 
Rücksicht nehmen müssen , von denen weiter unten die Rede 
sein wird. 

Ferner glauben wir auch bemerken zu müssen, dass wir in 
einzelnen Fällen akute Meningealtuberkulose an der Leiche fan- 
den , die sich im Leben durch keine Funktionsstörungen kund 
gab ; eine Thatsachc , die uns um so weniger befremden wird, 
als einerseits die Hyperämie und das Exsudat der akuten Me- 
ningealtuberkulose oft sehr unbedeutend sind und durch Druck 
keine Funktionsstörungen hervorzurufen vermögen, und als an- 
dererseits auch Typhus und Scharlach ohne alle Encephalopathie 
verlaufen. 

Der Verlauf der akuten Meningealtuberkulose ist, da sie 
auf akuter Blutkrase mit Hyperämie beruht, stets ein sehr rascher, 
und jenem der Meningitis ganz anloger. Es dürften daher in 
Bezug auf denselben nur die bereits erörterte , minder scharfe 



Digitized by Google 



33 i 

Abgränzung zwischen dem hyperämischen und exsudativen Sta- 
dium , so wie die deutlicheren Remissionen erwähnt werden. 

Der Ausgang der akuten Meningealtuberkulose ist , aller 
Erfahrung zufolge, stets tödtlich. 

Dieser Ausgang wird durch die anatomischen Verhältnisse 
allein nicht hinlänglich gerechtfertigt. Der Druck, den das Ge- 
hirn bei der akuten Meningealtuberkulose erleidet, ist, selbst 
wenn wir das in grösserer Menge an der Gehirnbasis angesam- 
melte seröse Exsudat mit in Anschlag bringen, nicht grösser, als 
der, den das Gehirn bei der Meningitis erleidet, und doch erfolgt 
bei dieser häufig Genesung. 

Der akute Meningealtuberkel besitzt zwar nicht die Fähig- 
keit der Weiterentwicklung und kann als solcher nicht resorbirt 
werden; allein er übt weder einen bedeutendeu Druck auf das 
Gehirn aus, noch wirkt er zerstörend durch Erweichung auf die- 
ses ein. Es muss daher die Ursache seiner Tödtlichkeit in der 
demselben zu Grunde liegenden Blutkrase gesucht werden, die 
Anfangs Himreiz, später aber Hirntorpor und Hirnlähmung her- 
vorruft und so den Tod zur nothwendigen Folge hat, der übri- 
gens unter den Erscheinungen des vollendetesten Hirntorpors 
eintritt. 

Das Wesen der akuten Tuberkulose ist uns noch völlig un- 
bekannt. Gewiss ist es, dass die interstitielle oder Miliartuber- 
kulose mit der infiltrirten oder eigentlichen Tuberkulose nur 
den Namen gemein hat , indem beiderlei Tuberkel verschiedene 
Phasen durchgehen, auf verschiedene Weise entstehen und ver- 
schiedenen Blutkrasen angehören. 

Der infiltrirte Tuberkel entsteht durch Entzündung und 
tödtet durch Druck und Zerstörung des infiltrirten Parenchymes 
in Folge seiner Erweichung und Verjauchung. Der Miliartuber- 
kel entsteht durch Hyperämie , er übt fast gar keinen Druck 
aus, er erweicht nicht, verjaucht nicht und zerstört nicht das 
Parenchym des Organes, in dem er sich bildet; und doch erfolgt 
der Tod, wenn er erscheint, sicherer und schneller, als beim 
infiltrirten Tuberkel, der gar nicht so selten, als man gemeinhin 
glaubt , durch Verkreidung oder Verödung heilt, oder wenig- 
stens unschädlich wird. 

Die Tödtlichkeit der akuten Meningealtuberkulose liegt 
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daher keineswegs im Miliartuberkel selbst, sondern in der den- 
selben erzeugenden Blutkrase; der Miliartuberkel stellt hierbei 
ein unschuldiges, vielleicht auch zufälliges Produckt dar, d. h. 
die Miliartuberkulose würde auch ohne Bildung von Miliartuber- 
keln tödten, und sie muss vielleicht nicht nolhwendig Miliartu- 
berkeln absetzen, sondern sie kann, wie der Typhus, im Blute 
verlaufen und durch Blutvergiftung tödten. 

Sonderbar aber muss es erscheinen, dass gerade die akute, 
den Miliartuberkel erzeugende Krase stets tödtlich sein soll, um 
so mehr, als die derselben sehr ahnliche typhöse Krase so häufig 
zur Heilung gelangt. So lange uns die chemische Natur der 
Miliartuberkulose und durch diese ihre absolute Lethalitat nicht 
nachgewiesen ist , müssen wir vielmehr annehmen , dass auch 
sie einer Heilung fähig ist, und dass vielleicht manche Menin- 
gitis, mancher Typhus, geheilte akute Tuberkulosen seien. 

Von der grössten diagnostischen Wichtigkeit sind die Kom- 
binationsverhältnisse der Meningeallurbekulose, und es ist in die- 
ser Beziehung Folgendes zu bemerken: 

Die akute Meningealtuberkulose kommt vorzugsweise bei 
Kindern und jugendlichen Individuen, sonst aber auch in jeder 
Lebensperiode vor. 

Sie tritt entweder primitiv, oder als Theilerscheinung der 
akuten allgemeinen Tuberkulose, oder in Verbindung mit der 
infiltrirten Tuberkulose anderer Organe auf. Die primitive akute 
Meningealtuberkulose ist höchst selten , und stellt uns bei Kin- 
dern, zumal wenn sie mit reichlicher Serumabsonderung an der 
Gehirnbasis verbunden ist , eine Form des sogenannten akuten 
Hydrocephalus dar. 

Als Theilerscheinung der allgemeinen akuten Tuberkulose 
ahmt sie das Bild des Typhus so täuschend nach, dass sie von 
diesem nicht unterschieden werden kann, und deutet wohl dar- 
auf hin , dass akute Tuberkulose und Typhus , wenn auch nicht 
identische, aber doch gewiss höchst analoge Krankheitsprozesse 
seien. 

Am häufigsten gesellt sich die akute Meningealtuberkulose 
zu anderen, bereits länger bestehenden Tuberkulosen, zur chro- 
nischen Tuberkulose der pia mater, zum Gehirntuberkel, zur 
Tuberkulose der Lymphdrüsen , insbesondere aber zur Lungen- 
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Tuberkulose, und gibt als sekundäre Krase das tödtli che Mo- 
ment derselben ab. 

Wenn wir daher neben einer entwickelten und langer be- 
stehenden Lungentuberkulose die Erscheinungen einer Meningitis 
wahrnehmen , so haben wir allen Grund, auf eine akute Menrn- 
gealtuberkulose zu schliessen , obwohl diese auch ohne Abson- 
derung von Miliartuberkeln hervortreten k önnte und wir gerade 
in diesem Umstände einen Beweis für unsere früher aufgestellte 
Ansicht, dass nämlich der Tod nicht in Folge des abgesonderten 
Miliartuberkels, sondern in Folge der demselben zu Grunde lie- 
genden, sekundär entwickelten akuten Krase eintrete, und dass 
diese Krase nicht nothwendig immer Miliartuberkeln absetzen 
müsse, sondern auch in der Blutbahn verbleiben und als solche 
todten könne, erblicken. Dass mit dem Hervortreten der cepha- 
lischen Erscheinungen die der Lungentuberkulose zurücktreten, 
ist eine allbekannte klinische Thatsache, die, wie bereits erwähnt 
wurde, in dem gehemmten Gehirneinflusse, und nicht in fabel- 
haften Metastasen zu suchen ist. 

Die Prognose der akuten Meningeal-Tuberkulose ist mit 
dem, über den Ausgang und die Pathogenie derselben Gesagten 
bereits abgethan. 

Wir glauben, dass die akute Meningeal-Tuberkulose nicht 
absolut tödlüch ist; wir können aber unumstössliche Beweise für 
diese Ansicht nur dann liefern , wenn wir die , der akuten Me- 
ningeal-Tuberkulose zu Grunde liegende Krase ergründet, und 
ihre Diagnose am Krankenbette richtig gestellt haben werden. 

Die Therapie der akuten Meningeal-Tuberkulose kann, da 
die anatomischen Verhältnisse derselben eine ganz untergeordnete 
Rolle spielen, nur aus ihren richtig erkannten chemischen Ver- 
hältnissen dereinst abgeleitet werden. Bis dahin muss sie auf 
einzelne symptomatische, einem physiologischen Arzte leicht ein- 
gehende Anzeigen beschränkt bleiben. Leider gibt es Heilkünst- 
ler, die auch die letzte Stunde eines etwas rothgefärbten und 
delirirenden Phthisikers durch Blutegel und Vesikantien verlei- 
den, leider gibt es auch Mystiker, die Kopfschmerz, Delirien, 
Erbrechen u. s. w. mit ein und demselben specifischen Mittel zu 
heilen wähnen, gleichviel, ob diese Erscheinungen von Hyper- 
ämie, Hydrocephalus , Meningitis oder Meningeal-Tuberkulose 
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herrühren I Diese erröthen aber auch nicht, wenn sie ein und 
dieselbe Krankheit, z. B. die Encephalitis, weil sie nach Mass- 
gabe ihrer zufälligen anatomischen Verhältnisse unter verschie- 
denen Formen auftritt, mit ganz entgegengesetzten Mitteln be- 
kämpfen ! — Diese haben ausgerungen , Friede ihrer Asche ! 

Die Meningitis mit tuberkulösem Exsuda- 
te, die sogenannte tuberkulöse Meningitis, er- 
scheint unter zwei verschiedenen anatomischen Formen : 

1. Als Meningitis an der Gehirnbasis, mit faserstoffigem, 
gelbem, granulirendem Produkte; 

2. Als Meningitis über der Konvexität der Hemisphären, 
mit diskreten Entzündungsherden. 

Der ersten Form der Meningitis ist bereits gedacht wor- 
den. Sie ist, weil sie sich bis an das Ependyma der Seitenven- 
trikeln erstreckt, stets mit akuter Hydrocephalie, häufig mit Ma- 
generweichung kombinirt, und wird aus dem Grunde auch Hy- 
drocephalus acutus genannt, was freilich weder zur Erläuterung 
des Hydrocephalus acutus , noch zu jener der Meningeal-Tuber- 
kulose etwas beizutragen vermag. 

Die zweite Form ist diejenige, die über der Konvexität der 
Hemisphären in zerstreuten Entzündungsherden vorkommt, wo» 
bei die Pia mater und insbesondere ihre Verlängerungen in die 
Hirnwindungen von einem gelben, granulirenden Exsudate infil- 
trirt sind. Gewöhnlich finden in diesen Herden Blutergüsse in 
das Gewebe der Pia mater statt, in Folge welcher diese mit Blut 
vollgepfropft erscheinen. Hierbei ist die anstossende Gehirnrinde 
sehr häufig roth, erweicht oder entzünden. 

Hinsichtlich der Erscheinungen und des Verlaufes der tu- 
berkulösen Meningitis muss auf das über Meningitis Gesagte hin- 
gewiesen werden. 

Die tuberkulöse Meningitis ist bei dem Umstände , dass sie 
rasch entsteht, reichliche, feste und flüssige Produkte setzt , das 
Gehirn in seiner Totalität trifft, und sich sehr häufig auch 
über das Nevrilem der aus dem Bereiche der Gehirnbasis kom- 
menden Nerven ausbreitet, eine Meningitis x^e^xry, durch hef- 
tiges Fieber, Delirien, Konvulsionen, ganz besonders aber durch 
hartnäckiges Erbrechen einer spangrünen Materie ausgezeichnet, 
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und unterscheidet sich schon dadurch von der akuten Meningeal- 
Tuberkulose, d. i. von der akuten Ausscheidung des Miliartuber- 
kels ohne faserstoffiges Exsudat; welche, wie erwähnt, sich 
durch Hirntorpor auszeichnet, und bei weitem nicht unter den 
stürmischen Erscheinungen einer Meningitis auftritt. 

Der A u s ga n g der tuberkulösen Meningitis kann wohl kaum 
ein anderer als ein t öd t Ii eher sein; denn einerseits tödlet 
sie durch Druck und Zerstörung des Gehirns, andererseits durch 
die ihr häuüg zu Grunde liegende Krase, die Hirntorpor und 
Hirnlähmung zur Folge hat. Mag nun der Tuberkel gleich ur- 
sprünglich als solcher ausgeschieden werden, oder mag das fa- 
serstoffige Exsudat durch ungünstige mechanische und chemische 
Verhältnisse des erkrankten Organismus erst später granuliren 
und zum Tuberkel sich gestalten: in keinem Falle ist derselbe 
einer Weiterentwicklung fähig, und der Resorption zugänglich, 
daher der Tod unter den Erscheinungen des fortbestehenden 
Hirndruckes eintreten muss. 

Bei der tuberkulösen Meningitis an der Gehirnbasis ist das 
reichliche seröse Exsudat in den Hirnhöhlen, bei der tuberku- 
lösen Meningitis an der Konvexität der Hemisphären, die gleich- 
zeilige Hämorrhagie der Pia inater eine der wichtigsten Ursa- 
chen des Hirndruckes, der Hirndeslruktion , der Hirnlähmung 
und des baldigen Todes. 

Die Pathogenie der tuberkulösen Meningitis ist, so wie 
die der Tuberkulose überhaupt, trotz den Forschungen der Neu- 
zeit , noch immer ziemlich dunkel. 

Mag es immerhin seine Richtigkeit haben, dass der Tuber- 
kel stets Entzündungsprodukt ist, dem keine andere Blutkrase 
zu Grunde liegt, als diejenige, die überhaupt Faserstoffprodukte 
liefert, somit die sogenannte arterielle oder entzündliche Krase, 
die Hyperinose, und dass der Faserstoff erst, nachdem er aus- 
geschieden worden ist, durch seine zu grosse Quantität, durch 
Mangel an Organisations-Flüssigkeit, durch fremde Beimengun- 
gen, durch eine tuberkulöse Umgebung, durch trägen Stoffwech- 
sel, durch Blutarmuth, durch Sinken der Lebenskraft, durch 
Druck u. s. w. zum Tuberkel wird, so glauben wir doch auch, 
dass der Tuberkel gewissermassen im Blute präexistire, d. h. 
dass es eine gewisse Blutmischung gebe , die stets ein tuberkuli- 
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sirendes Produkt liefere , wie auch die anderen so eben ange- 
führten Einflüsse sein mögen. 

Der phthisische, oder viel richtiger der tuberkulöse Habi- 
tus ist die Folge einer solchen Blutkrase, und zugleich ein Be- 
weis für ihre Existenz. 

Wir geben gerne zu, dass der phlhisische oder tuberku- 
löse Habitus schon eine Folge der lokalisirten Tuberkulose ist; 
wir müssen aber auch einstimmig mit den Erfahrungen Anderer 
dieser Ansicht gegenüber behaupten , dass der phthisische oder 
tuberkulöse Habitus oft Jahre lang beobachtet wird , bevor sich 
die Tuberkulose lokalisirt, und kein erfahrener Arzt wird es sich 
nehmen lassen, dieses oder jenes Individuum als Kandidaten zu 
einer Tuberkulose aus dem Habitus zu bezeichnen. 

Wenn bei einem eminenten phthisischen Habitus keine Tu- 
berkulose entsteht, so spricht diess nur dafür, dass eine Dys- 
krasie lange im Blute verlaufen, ja durch diätetische und thera- 
peutische Mittel mit der Zeit ganz getilgt werden könne, ohne 
sich zu lokalisiren. Und wenn ohne phthisischen Habilus den- 
noch Tuberkulosen entstehen, so kommt diess nur daher, dass 
der exsudirte Faserstoff allerdings auch ohne präexistirende spe- 
cifische Krase durch die erwähnten Einflüsse zum Tuberkel wer- 
den kann. 

Wenn wir nicht im Stande sind, einen besonderen Habitus 
für Meningeal-, einen besonderen für Darm-, und einen beson- 
deren für Uterinal-Tuberkulose aufzustellen, sondern den tuber- 
kulösen Habitus insbesondere auf die Lungentuberkulose bezie- 
hen : so liegt der Grund davon darin , dass einerseits allerdings 
viele Tuberkulosen ohne allen präexistirenden Habitus entste- 
hen, andererseits aber die Tuberkulose sich vorzugsweise in den 
Lungen lokalisirt. Und warum sollte die Existenz eines patho- 
logischen Habitus , dem die Erfahrung so unabweisbar das Wort 
spricht, nicht auch wissenschaftlich begründet werden können ? 
Warum soll nicht eine bestimmte Entmischung des Blutes, die 
oft Jahre lang besteht, einen bestimmten Einfluss auf die Ent- 
wicklung des ganzen Organismus und auf die einzelnen Organe 
ausüben können? 

Der Umstand, dass die Tuberkulose sehr häufig die gesün- 
desten Menschen befällt, an denen keine Spur eines phthysischen 
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Habitus wahrzunehmen ist, hat ohne Zweifel die neueren Ana- 
tomen bewogen, den phthisischen oder tuberkulösen Habitus 
ganz zu läugnen. Wir glauben denselben aus obigen Gründen 
in Schutz nehmen zu müssen, indem wir ausdrücklich bemer- 
ken, dass auch uns der tuberkulöse oder phthisische Habi- 
tus ein Krankheitssymptom ist, aber nicht allein das Symptom der 
bereits lokalisirten und vorwärts geschrittenen, sondern auch 
der noch im Keime schlummernden und innerhalb der Blutbahn 
zurückgehaltenen Tuberkulose, und dass allerdings viele Tuber- 
kulosen zu Stande kommen, denen gar kein tuberkulöser Habi- 
tus vorausging. 

Von diesem Gesichtspunkte aus ist auch die Pathogenie der 
tuberkulösen Meningitis zu betrachten. In vielen Fällen geht der 
tuberkulösen Meningitis eine eigenthümliche Bluterkrankung oder 
Krase voraus, die sich als tuberkulöser Habitus ausspricht, und 
die Meningitis liefert gleich in ihrem Entstehungsmomente tu- 
berkulöses oder wenigstens zum Tuberkel unaufhaltsam hinnei- 
gendes Produkt. In anderen Fällen geht der tuberkulösen Menin- 
gitis keine eigenthümliche, sich als tuberkulöser Habitus aus- 
sprechende Blulkrase voraus , und die Meningitis liefert in ih- 
rem Entstehungsmomente ein genuines Faserstoffexsudat, das erst 
später durch verschiedene Einflüsse zum Tuberkel umstaltet wird. 

In den ersteren Fällen nähert sich die tuberkulöse Menin- 
gitis einer akuten Tuberkel-Ausscheidung, in den letzteren Fäl- 
len ist sie eine genuine Meningitis. 

In den ersteren Fällen befällt sie dyskrasische, in den letz- 
teren ganz gesunde Organismen. In den ersteren Fällen wird sie 
jedes, in den letzteren vorzüglich das jugendliche Alter treffen, 
weil profuse Faserstoffbildungen diesem eigen sind. 

Der Umstand, dass die tuberkulöse Meningitis ungleich häu- 
figer an der Basis, als über der Konvexität des Grosshirns vor- 
kommt, spricht allerdings auch dafür, dass dieselbe bei weitem 
nicht immer in Folge einer eigenthümlichen tuberkulösen Krase 
entstehe; denn es wäre ganz unerklärbar, warum die tuberku- 
löse Krase sich gerade nur an der Gehirnbasis, und nicht auch 
ober der Konvexität der Hemisphären lokalisiren sollte, indess 
es leicht erklärbar ist, dass der an der Gehirnbasis ausgeschie- 
dene Faserstoff einer genuinen Meningitis durch den grösseren 
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Druck, den er vom Gehirn ans erleidet , und Blutarmuth in sei- 
ner Organisation behindert, daher zum Tuberkel wird. 

Der Umstand hingegen, dass die tuberkulöse Meningitis 
durchaus nicht selten an der Konvexität der Hemisphären vor- 
kommt, dass sie hier in der Form zerstreuter, den lobulären 
pneumonischen Prozessen mit tuberkulösem Exsudate analoger 
Entzündungsherde auftritt, und fast ohne Ausnahme mit Tuber- 
kulosen anderer Organe, zunächst mit jener des Gehirns kombi- 
nirt ist, spricht aber um so mehr dafür, dass dieselbe auch durch 
eine präexistirende tuberkulöse Krase bedingt werden, d. h. 
dass das von ihr gelieferte Produkt schon in seinem Entste- 
hungsmomente Tuberkel sein kann , als bei ihm die bei der Me- 
ningitis an der Gehirnbasis vorhandenen Organisation - Hinder- 
nisse nicht in Anschlag gebracht werden können. 

Da die tuberkulöse Meningitis in ihrem Entstehungsmo- 
mente sehr häufig eine genuine Meningitis ist, so theilt sie die 
pathogenetischen Verhältnisse derselben. Bis zur Dentitionsperiode 
kommt sie seltener vor, weil die plastischen StofTe durch die 
Zahnbildung zu vielfältig in Anspruch genommen werden. Nach 
der Dentitionsperiode wird die gefössreiche Pia meninx bei der 
regen Gehirnevolution des kindlichen Alters mit Umgehung der 
Lungen sehr häufig der Sitz faserstoffiger Exsudationen, und so- 
mit auch tuberkulisirender Entzündungen. Von den Jahren der 
Pubertät an wird die sich immer mehr entfaltende gefässreiche 
Lunge der vorzüglichste Recipient der faserstoffigen Ausschei- 
dungen , und die tuberkulöse Meningitis erscheint nun entweder 
gleichzeitig mit, oder, was viel häufiger der Fall sein wird, erst 
in Folge derselben. Die tuberkulöse Meningitis ist daher bald ein 
primitives, bald ein sekundäres Leiden. Als ersteres kommt sie 
vorzugsweise bei Kindern , als letzteres in jedem Alter vor. 

Dass die tuberkulöse Meningitis in Folge von Gehirntuber- 
keln, Entzündungs-, Erweichungsherden, Krebs, Hydatiden 
u. s. w. in der nächsten Umgebung des Gehirns, sich bilden 
könne, ist darum klar, weil alle diese Gehirnkrankheiten mehr 
oder weniger die Hämatose herabsetzen, daher zu schlechten, 
keimungsunfähigen Entzündungsprodukten Anlass geben. 

Aus diesen pathogenetischen Verhältnissen der sogenannten 
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tuberkulösen Meningitis geht unzweideutig hervor, dass diesel- 
be entweder ganz gesunde und blühend aussehende, oder dys- 
krastische und an Tuberkulose anderer Organe, insbesondere je- 
ner der Lungen leidende Individuen befällt. 

Im ersteren Falle werden wir dieselbe von einer genuinen 
nicht tuberkulisirenden Meningitis durchaus nicht zu unterscheiden 
im Stande sein, und nur aus dem Umstände, dass die primitive 
Meningitis der Kinder viel häufiger tuberkulös ist, als nicht, 
ihre nähere Beschaffenheit vermuthen. 

Im letzteren Falle werden wir sie aus dem tuberkulösen 
Habitus, aus der Kombination mit Tuberkulose anderer Organe, 
insbesondere jener der Lungen, mit hohem Grade von Wahr- 
scheinlichkeit diagnostiziren. 

Die Prognose der tuberkulösen Meningitis geht aus dem 
Uber den Ausgang derselben Gesagten hervor. Die tuberkulöse 
Meningitis ist ein so rasch einhergehender Prozess, ihre Produkte 
sind so zahlreich, das Gehirn in seinen Funktionen durch Druck 
und Zerstörung so sehr behindernd , dass der Tod lange früher 
erfolgt, bevor es zur Erweichung, Eliminirung, Verkreidung und 
Verödung des Tuberkels kommen kann. 

Die Therapie der tuberkulösen Meningitis ist keineswegs 
so ohnmächtig, als es auf den ersten Blick den Anschein hat. 

Wenn wir auch keine spezifischen Mittel besitzen , um den 
einmal gebildeten Tuberkel wieder auf reinen Faserstoff zu re- 
duziren und zur Resorption zu bringen, so besitzen wir doch 
Mittel, seine Bildung in vielen Fällen zu verhüten. Zu dem 
Zwecke ist es aber nothwendig, mit dem anatomischen Produkte 
und den pathogenetischen Verhältnissen der sogenannten tu- 
berkulösen Meningitis näher bekannt zu sein ; denn die Namens- 
register von Krankheitserscheinungen und spezifischen Mitteln, 
die nichts weiter als Lesekenntniss der Druckschrift voraussetzen, 
können hier nicht genügen, so wie sie nirgend genügen, wo es 
sich um thatsächliche ärztliche Hilfe handelt. 

Die tuberkulöse Meningitis liefert uns ein tuberkulöses Pro- 
dukt, entweder weil dasselbe wegen einer vorhandenen eigen- 
thümlichen Krase gleich ursprünglich als solches ausgeschieden, 
oder weil der ausgeschiedene genuine Faserstoff, wegen ungün- 
stiger Einflüsse erst später oder nachträglich zum Tuberkel ge- 
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worden ist. Wir wollen die erstere die ursprünglich tu- 
berkulöse und die letztere die nachträglich tuberku- 
lös gewordene Meningitis benennen. 

Bei der ursprünglich tuberkulösen Meningitis muss es sich 
in therapeutischer Hinsicht vor Allem darum handeln, den Aus- 
scheidungsprozess, also die Meningitis selbst zu verhüten. Die 
Ausscheidung von tuberkulösem Produkte wird aber am sicher- 
sten verhütet, wenn man die Krase selbst, die es erzeugt, ver- 
hütet; denn es unterliegt keinem Zweifel , dass Ausscheidungen 
von tuberkulösem Produkte um so sicherer Statt finden, je höher 
die ihnen zu Grunde liegende Krase gediehen ist. Wenn wir auch 
viel zu beschränkte Einsichten in die chemische Beschaffenheit 
des tuberkulösen Prozesses haben, um auf die tuberkulöse Krase 
mit chemischen Mitteln unmittelbar einzuwirken, daher den 
Spiessglanz, den Schwefel, den Baryt, das Quecksilber, das Jod 
und den jüngst so sehr in die Mode gekommenen Leberthran 
u. s. w. theils als nutzlos , theils als schädlich , theils als uner- 
probt betrachten : so lehrt doch die Erfahrung, und es geht aus 
dem allgemeinen Begriffe einer Dyskrasie hervor, dass wir durch 
diätetische Mittel, unterstützt wo es nothwendig erscheint, von 
bitteren, aromatischen, die Verdauung und Hämatose fördernden 
Arzneistoffen, in vielen Fällen die bereits begonnene unver- 
kennbare tuberkulöse Krase mit dem glücklichsten Erfolge zu 
bekämpfen im Stande sind. 

Namentlich gilt diess von der tuberkulösen Meningitis der 
Kinder. Es ist eine, jedem praktischen Arzte bekannte Thatsa- 
che, dass einzelne Familien bei der künstlichen Auffutterung 
oft zwei, drei, vier Kinder an tuberkulöser Meningitis nach ein- 
ander verlieren, indess sie bei der naturgemässen Auffütterung 
an der Mutter- oder Ammenbrust, das fünfte , sechste, siebente 
u. s. w. gesund am Leben erhalten. Wenn auch der Triumph, 
den der Arzt in solchen Fällen feiert , kein glänzender , Lärm 
und Aufsehen erregender ist, weil er nicht durch ein Streukü- 
gelchen, nicht durch ein Pülverchen oder Mixtürchen herbeige- 
führt wird, so ist er doch so vollständig und wohlverdient, dass 
sich der vorzüglich in den heutigen Tagen so oft verkannte 
Arzt mit stolzem Selbstbewusstsein über die hämischen Ver- 
dächtigungen seiner wohlthätigen Wirksamkeit hinaussetzen kann. 
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Ein alter Wahn ist es, Kranke, die unverkennbare Spnren 
von Tuberkeldyskrasie an sich tragen, auf strenge Diät zu set- 
zen und auf Pflanzenkost zu verweisen, sie mit Purgantien und 
sogenannten blutreinigenden Tränkchen zn behandeln, da durch 
ein solches Verfahren die Plastizität des Blutes vermindert, und 
nicht erhöht, jede Dyskrasie daher gesteigert und nicht gehoben 
wird ; denn nicht Ueberschuss, sondern unvollständige Ausarbei- 
tung des Proteins, namentlich des Faserstoffes ist es, die den 
Tuberkulosen zu Grunde liegt. 

Eine leicht verdauliche , nahrhafte , animalische Kost, der 
Genuss einer reinen oxygenreichen Luft, eine angemessene kör- 
perliche Bewegung, ein heiteres Gemüth, ein gemächliches, sor- 
genloses Leben; bei Atonie der Verdauungsorgane bittere, bit- 
ter-aromatische, gewürzhafte, und bei chlorotischer Beschaf- 
fenheit der Blutmasse, eisenhältige Arzeneien, werden stets die 
sichersten Mittel zur Bekämpfung der tuberkulösen Krase sein, 
die oft Jahre lang bestehen kann , bis es zu Ausscheidungen in 
der Pia mater kommt. 

Wenn wir auf diese Weise die tuberkulöse Krase und hie- 
mit das disponirende Moment zur tuberkulösen Meningitis in 
vielen Fällen beseitigen, so ist es nicht minder nothwendig, dass 
auch alle Veranlassungen zur Meningitis, Verkühlungen, Erhit- 
zungen, Indigestionen, frühzeitige Geistesanstrengungen u. s. w. 
sorgfältig vermieden werden, weil hierdurch um so sicherer 
tuberkulöse Meningitis hervorgerufen wird , je entwickelter die 
tuberkulöse Krase ist. 

Ist einmal die tuberkulöse Krase ausgebrochen, so lässt sich 
nur eine symptomatische Therapie einleiten, die unter Berück- 
sichtigung der tuberkulösen Krase mit jener der Meningitis im 
Allgemeinen zusammenfällt. 

Rücksichtlich der Therapie der tuberkulös werdenden Me- 
ningitis, die gesunde, blühend aussehende Kinder und jugendli- 
che Individuen befällt, die ursprünglich , wie jede genuine Me- 
ningitis, ein reines Faserstoffexsudat liefert, das erst später durch 
ungünstige Einflüsse zum Tuberkel wird, muss im Ganzen das- 
selbe gesagt werden, was schon bei der Meningitis gesagt wor- 
den ist. Dieser Meningitis liegt keine besondere Dyskrasie zu 
Grunde; sie geht vielmehr aus der gewöhnlichen arteriellen 
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Blutbeschaffenheit hervor, und hängt mit dem Evolutionsprozesse 
des Gehirns zusammen. So wichtig die prophylaktische Kur bei 
der ersteren Entstehungsweise der tuberkulösen Meningitis ist, 
so machtlos ist sie, wenn man die Beseitigung der cxcitirenden 
Momente abrechnet, bei dieser. 

Desto einflussreicher scheint uns bei derselben die Thera- 
pie selbst zu sein. Wenn es auch unmöglich ist, einen erfah- 
rungsmässigen Beweis zu führen, dass die Therapie einen gros- 
sen Einfluss auf das Tuberkulisiren des meningitischen Exsuda- 
tes nimmt, so ist doch hieran a priori um so weniger zu zwei- 
feln, als gewisse Umstände das Tuberkulisiren des Faserstoffex- 
sudats ausnehmend begünstigen , und als wir diese Umstände 
durch gewisse Heilmethoden herbeizuführen im Stande sind. Hie- 
her gehören insbesondere zu starke Purgantien und zu reichli- 
che Blutentleerungen , die durch Entziehung der Organisations- 
flüssigkeit, durch Erzeugung von Blutarmuth und trägen Stoff- 
wechsel, durch Herabstimmung der Lebenskraft, die Organisa- 
tion des ausgeschiedenen Faserstolfes behindern, und seine Um- 
wandlung in Tuberkel befördern. 

Wenn diejenigen Aerzle, die keine Venäsektion und keine 
Purgantien anwenden, auch heftige Meningitides glücklich zu 
heilen im Stande sind , so mag diess vorzüglich daher rühren, 
dass sie nichts thun, d. h. dass sie nichts unternehmen, was die 
Organisation des Exsudates verhindert , und den Uebergang in 
Tuberkel befördert. 

Möge man bedenken, dass das Leben des sich uns anver- 
trauenden Kranken auch von der Lebensfähigkeit des in ihm 
entwickelten pathologischen Produktes abhängt , und dass wir 
diese durch allzu heroische Eingriffe vernichten ! 

Der Faserstoff der Meningitis verliert durch übermässige 
Blutentziehungen und Purgantien seine Lebensfähigkeit, er stirbt 
ab, verwest, und erscheint in seiner beginnenden Verwesung 
als Tuberkel, der einerseits durch seine mechanischen Verhält- 
nisse die Funktionen wichtiger Organe stört und das Leben ge- 
fährdet, andererseits aber in seinen Erweichungs- und Verwe- 
sungsprozess auch das gesunde Parenchym des befallenen Or- 
gans hineinzieht und zerstört, und auch auf diese Weise dem 
erkrankten Organismus höchst verderblich werden muss. 
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Darum glauben wir rücksichtlich der Therapie der Meningitis, 
namentlich der Blutentleerungen, nochmals diejenige Mässigung 
anempfehlen zu mUssen, die die Wissenschaft so strenge fordert, 
und die, den neuesten unumstösslichen Erfahrungen zufolge, 
dem Kranken so wohl thut ! 

Die d eh ir 11 tuberkulöse ist ein häufiger anatomischer 
Befund, und bietet manche Eigenthümlichkeiten dar. 

Die Zahl der Gehirntuberkel ist in der Regel sehr be- 
schränkt, indem sich gewöhnlich einer oder zwei, seltener 
drei, vier, fünf und noch welche darüber vorfinden. 

Kommen in höchst seltenen Fällen zahlreiche Gehirntuber- 
kel vor, so erscheinen sie nicht , wie in andern Organen, in 
Gruppen, sondern in namhafter Entfernung von einander. 

Je zahlreicher, desto kleiner, und je sparsamer, desto grös- 
ser ist der Gehirntuberkel. Er variirt zwar von der Grösse eines 
Hirsekorns bis zu der eines Hühnereies und darüber; seine ge- 
wöhnliche Grösse ist jedoch die einer Haselnuss oder Wallnuss. 

Der Gehirntuberkel ist theils rund, theils unregelmässig, 
ästig, gelappt. Der Gehirntuberkel kann an jedem Theile des 
Gehirns vorkommen. Am häufigsten ist er im Grosshirne, häufig 
im Kleinhirne, selten imPons, sehr selten im verlängerten Marke; 
in der Regel sitzt er in der grauen Substanz , oder in der Nähe 
ihrer Anhäufungen, an der Peripherie des Grosshirns , oder in 
den Seh- und Streifenhügeln. 

Der periphere Gehirntuberkel verdrängt und durchbricht 
bei ansehnlicherer Grösse sehr oft die Gehirnrinde, lagert sich 
in das Gewebe der Pia mater ein, und wird, indem er eine Ent- 
zündung hervorruft, bisweilen an die Innenfläche der Dura 
mater angelöthet. 

Der Gehirntuberkel stellt eine gelbe, gelbgrüne, speckig- 
käsige, derbe, brüchige Masse dar, die gewöhnlich von einer 
ansehnlichen Schichte einer blassröthlichen , vaskularisirten, re- 
sistenten Substanz umgeben ist. Um diese Schichte herum befin- 
det sich ein höchst zartes, gallertartiges zelliges Gewebe, mit- 
telst welchem der Tuberkel mit der umgebenden Gehirnsub- 
stanz zusammenhängt. In dieser Schichte selbst, die übrigens 
das Produkt einer massigen, reaktiven Entzündung ist, findet 
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man graue oder graulichgelbe, kleinere Tuberkel eingesprengt, 
die sich später mit dem centralen Tuberkel vereinigen. 

Der Gehirntuberkel wird ursprüglich in der Form einer 
grauen, durchscheinenden Granulation ausgeschieden, diese aber 
sehr bald in den gelben, käsigen Tuberkel umwandelt. 

Aus diesen anatomischen Eigenheiten des Gehirntuberkels 
muss seine klinische Form abgeleitet werden. 

Der Gehirntuberkel ist ein isolirles Aftergebilde, ursprüng- 
lich von einem sehr geringen , vielleicht nur hirse- oder hanf- 
grossem Umfange, das erst später durch Attraktion homogener 
Theile aus dem Blute, durch tuberkulöse Infiltration in die 
nächste Umgebung und Vereinigung mit derselben allmälig wächst. 
Er vermag daher durch seine mechanischen Verhältnisse, nament- 
lich durch Druck, um so weniger die Funktionen des Gehirns zu 
stören, als sich dieses bei dem allmäligen Wachsthume des Tu- 
berkels dem Drucke zu akkommodiren vermag. 

Der Gehirntuberkel ist nicht Entzündungsprodukt, wie das 
Faserstoffexsudat der tuberkulösen Meningitis; er wird vielmehr 
als diskretes graues Tuberkelkorn unter dem Einflüsse einer eigen- 
thümlichen Dyskrasie ausgeschieden , welche Ausscheidung eine 
um so geringere und immer nur äusserst beschränkte Hyperä- 
mie voraussetzt, je entschiedener diese Dyskrasie ist. Dem Ge- 
hirntuberkel geht daher keine ausgebreitete Hyperämie, keine 
Entzündung, kein Fieber, kein Kongestionsturgor, kein auffallen- 
der Hirnreiz, keine Schwellung des Gehirns und kein Hirndruck, 
kein Delirium, keine Sinnestäuschung, kein Erbrechen, kein 
Sopor voraus. Derselbe kann sich vielmehr so ruhig im Gehirne 
einbetten, dass er sich weder dem Kranken durch ein Gefühl, 
noch dem Arzte durch eine Erscheinung der Erkrankung ver- 
räth. Erwägt man nebstbei, dass der Gehirntuberkel häufig in 
den Gross- und Kleinhirnhemisphären vorkommt, also in Gehirn- 
theilen, welche namhaften Druck und Zerstörung, wenn diese all- 
mälig erfolgen , ohne auffallende Reaktion vertragen : so wird 
man es begreiflich finden , dass es Gehirntuberkulose ohne Stö- 
rungen der Gehirnfunktionen gibt , wie wir selbst zu wieder- 
holten Malen beobachteten. Wenn diess aber oft der Fall ist, 
so folgt hieraus keineswegs, dass es immer der Fall sein müsse. 
Trifft nämlich der Tuberkel ein sehr reizbares Gehirn, wie diess 
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bei sensiblen Individuen und Kindern der Fall ist, so kann er 
selbst bei seinem geringen Umfange bedeutende Reaktion zur 
Folge haben, die sich durch Schwindel, Kopfschmerz, Erbrechen, 
Sinnestäuschungen , Delirien und Konvulsionen offenbaren wird. 
Dasselbe kann Statt finden , wenn mehrere Tuberkel zugleich 
infiltrirt werden, wodurch das Gehirn einen fremden Reiz und 
eine Schwellung im höheren Grade erleidet. 

Ist die Infiltration geschehen, so gewöhnt sich das Gehirn 
sehr bald an den neuen Reiz und den Druck, und die so eben 
erwähnten Erscheinungen verschwinden wieder mehr weniger. 
Oft erlangt der Kranke nach solch einem Anfalle seine vorige 
Gesundheit wieder , und bleibt anscheinend lange gesund ; oft 
bleiben jedoch Muskelschwache, Verdauungsstörungen, Verstim- 
mung des Gemttthes , Kopfschmerz zurück , und der Kranke 
siecht, ohne ein bestimmtes Lokalleiden auszudrücken, langsam 
dahin. 

Der infiltrirte Gehirntuberkel ruft in seiner nächsten Um- 
gebung eine Entzündung hervor, deren Produkt eine vaskula- 
risirte , den Tuberkel umgebende Schichte ist. Er wächst zu- 
gleich theils durch unmittelbare Attraktion von Tuberkelstoff aus 
dem Blute, theils durch Umwandlung der nächsten Gehirnmasse 
in Tuberkel, theils durch Vereinigung mit: den kleinen , in der 
vaskularisirten Schichte abgelagerten Tuberkelkörnern. 

Je höher entwickelt die tuberkulöse Dyskrasie , je jünger 
und blutreicher der erkrankte Organismus , je lebhafter der 
Stoffwechsel im Gehirne ist: desto rascher wird der Gehirntu- 
berkel wachsen, desto intensivere Hyperämien und Entzündun- 
gen wird er um sich herum setzen. So geschieht es denn, dass 
durch den heranwachsenden Tuberkel und durch die Hyperämie 
das Gehirn von Zeit zu Zeit geschwellt, aus seinem Räume ver- 
drängt und gedrückt wird, und dass in Folge dessen Kopfschmerzen, 
Delirien, Konvulsionen, Erbrechen, ja alle Erscheinungen einer 
Meningitis periodisch sich einstellen. 

Hat der Tuberkel einen grösseren Umfang erreicht, so 
wird in Folge seines starken Druckes der Kopfschmerz gewöhn- 
lich konstant und fix, bald dem Sitze des Tuberkels entsprechend, 
bald nicht, bald über den ganzen Schädel ausgebreitet, ähnlich 
dem bereits erörterten Kopfschmerz der Encephalitis. Zu gleicher 
Zeit werden die geistigen Thätigkeiten getrübt; der Kranke 
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wird stumpfsinnig, mürrisch und launig, fühlt sich unbehaglich 
und auffallend schwach, so dass der Einfluss des herangewach- 
senen Tuberkels auf die willkürliche Bewegung nicht zu ver- 
kennen ist. 

Die Konvulsionen befallen bald die entgegengesetzte Seite, 
wenn sie vom Drucke, dieselbe Seite, wenn sie vom Hirnreize, 
alle Extremitäten, wenn sie von allgemeiner Hyperämie oder 
allgemeinem Hirnreize herrühren. 

Konstanter, fixer Kopfschmerz und periodische Konvulsio- 
nen bei tuberkulösem Habitus oder konstatirter Tuberkulose an- 
derer Organe , insbesondere der Lymphdrüsen , sind daher fast 
untrügliche Zeichen eines umfangreichen Gehirntuberkels. 

Hat der Tuberkel seinen Sitz in der grauen Substanz der 
Gross- oder Kleinhirnhemisphäre, 60 wird es selten zu Lähmun- 
gen kommen, es müsste nur sein, dass er durch rasches Heran- 
wachsen und Hyperämien einen Druck auf das Gehirn ausübt, 
dem sich dasselbe nicht zu akkommodiren vermag. 

Häufig nimmt aber der Tuberkel seinen Sitz in den Seh- 
und Streifenhtigeln. Er wird dann , gleich dem apoplektischen 
Herde, apoplektische Anfalle hervorrufen, die von einer wahren 
Apoplexie sich mehr weniger unterscheiden. Gewöhnlich wird 
neben einer plötzlich eintretenden Hemiplegie das Bewusstsein 
gar nicht, oder nur auf sehr kurze Zeit gestört, weil der Druck, den 
der ursprünglich sehr kleine Tuberkel auf das Gesammtgehirn 
ausübt, nur sehr unbedeutend ist. Bald akkommodirt sich auch der 
Seh- und Streifenhügel dem unbedeutenden Drucke des kleinen 
Tuberkels, und die gelähmten Extremitäten erlangen kurze Zeit 
nach dem Anfalle ihre Beweglichkeit wieder. Der infiltrirte Tu- 
berkel verbleibt oft Monate , oft Jahre lang in seiner ursprüng- 
lichen Grösse, oder er wächst so allmälig, dass hieraus keine 
Störungen der Funktionen entstehen können. Der von einem 
apoplektischen Anfalle berührt gewesene Kranke fühlt sich daher 
bis auf eine unverkennbare Muskelschwäche eine Zeitlang voll- 
kommen wohl. 

Durch das Heranwachsen des Tuberkels, durch die hiermit 
verbundene Hyperämie , insbesondere aber durch die um den 
Tuberkel sich entwickelnde rothe Gehirnerweichung, bildet sich 
die schon verschwunden gewesene Hemiplegie allmälig wieder 
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aus; es treten Stumpfsinn, fixe konstante Kopfschmerzen, perio- 
dische Konvulsionen, in seltenen Fällen auch Kontrakturen hinzu, 
und das Leiden gewinnt das Ansehen einer Gehirnerweichung, 
mit der es wohl auch wesentlich komplicirt, und nur durch die 
Kombination mit Tuberkulose eines anderen Organes, insbeson- 
dere der Lungen oder der Lymphdrüsen, sicher zu unterschei- 
den ist. 

DerVerlauf des Gehirntuberkels ist, dem Gesagten zufolge, 
stets chronisch, und wenn einzelne Beobachter von akuten Ge- 
hirntuberkeln sprechen, so rührt diess nur daher, dass der Ge- 
hirntuberkel einerseits sehr lange getragen wird, ohne durch 
Funktionsstörungen sein Dasein zu verralhen , und dass er an- 
dererseits allerdings durch Druck, Gehirndestruktion, Hyperämie, 
hinzugekommene akute Meningealluberkulose und tuberkulöse 
Meningitis unter stürmischen Erscheinungen schnell tödtet, da- 
her das Ansehen eines akuten Leidens erhält , obwohl die ge- 
nannten Erscheinungen nicht Folgen des recenten , sondern 
eines schon lange bestandenen , aber nicht geahnten Gehirnlu- 
berkels sind. 

Der periphere Gehirntuberkel durchbricht bei ansehnlicher 
Grösse sehr oft die Gehirnrinde , lagert sich in das Gewebe der 
pia mater ein, und ruft in dieser, so wie in der Arachnoidea, 
nicht selten einen intensiven Entzündungsprozess hervor. Hierin 
liegt nun ein fernerer Grund, warum man dem Gehirn tuberkel 
oft einen akuten Verlauf zuschreibt , der ihm an und für sich 
durchaus nicht zukommt. 

Der Ausgang des Gehirntuberkels hängt ganz von seinen 
anatomischen Verhältnissen ab. Wir haben bereits erwähnt, dass 
derselbe lange bestehen kann, ohne bedeutende Funktionsstö- 
rungen hervorzurufen, oder den Tod herbeizuführen. 

Der heranwachsende Gehirntuberkel tödtet auf mannigfal- 
tige Weise: 

i. durch Hirndruck, unter Erscheinungen von zunehmen- 
den Koma, Bewusstlosigkeit, Konvulsionen, Lähmung. 

8. Durch Hervorrufung einer Entzündung und rother Er- 
weichung in seiner nächsten Umgebung, unter Erscheinungen 
von Stumpfsinn, allmälig sich heranbildender Lähmung, zuneh- 
mender Schwäche und Abmagerung. 
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3. Unter Erscheinungen einer Meningitis oder einer akuten 
Meningealtuberkulose , da beide sehr häufig sich mit ihm kom- 
biniren, oder endlich 

4. durch plötzlich eingetretene bedeutende Gehirnhyperä- 
mie , unter Erscheinungen von Bewusstlosigkeit , Konvulsionen 
und allgemeiner Lähmung. 

Aber nicht immer verbleibt der Gehirntuberkel im Zustande 
der Rohheit, und führt in dieser den Tod auf die oberwähnte 
Weise herbei. Er geht in selteneren Fällen auch die ferneren 
Metamorphosendes Tuberkels: Erweichung und Vermei- 
dung, ein. 

Die Erweichung des Gehirnluberkels ist eine seltene Um- 
wandlung desselben, obwohl diess bei dem Umstände, dass der- 
selbe oft die längste Zeit hindurch im Gehirne verweilt, bevor 
er lödlet, nicht der Fall sein sollte. Es scheint demnach, dass 
die Erweichung des Tuberkels nicht nur von dem Organe, in 
dem er eingebettet ist, sondern auch vom Tuberkel selbst, der 
wohl nach Verschiedenheit der Organe , in denen er vorkommt, 
verschiedene Modifikationen seiner Mischung erleiden kann, 
nicht ganz unabhängig ist. 

Der geschmolzene Tuberkel stellt eine runde Kaverne dar, 
welche von dem bereits erwähnten vaskularisirten Stratum um- 
schlossen ist, und einem eingekapselten Eiterherde gleich kommt. 
Die innere Wand dieses Stratums ist mit in Eiterung begriffen, 
und nicht selten finden in demselben Ausscheidungen bald 
schmelzender Tuberkel Statt. Die vaskularisirte, resistente, den 
Gehirntuberkel umschliessende Schichte schützt das Gehirn 
vor der Zerstörung, in den es durch den Erweichungsprozess 
nothwendig hineingezogen werden mtisste. Die Erweichung 
wird daher an und für sich keine besonderen Störungen der 
Gehirnfunktionen hervorrufen, d. h. der erweichte Gehirntuber- 
kel wird sein Dasein durch keine anderen Erscheinungen be- 
zeichnen, als der rohe Gehirntuberkel. Es ist sogar möglich, 
dass der flüssigere Theil des erweichten Tuberkels resorbirt, 
derselbe hierdurch kleiner, und der Druck, den er auf das Ge- 
hirn ausgeübt hat, geringer wird, dass daher mit der Erweichung 
des Tuberkels die Erscheinungen des Hirndruckes nachlsssen. 
Der Umstand jedoch, dass in dem vaskularisirten^ von innen 
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aus ohnehin eiterndem Stratum bisweilen Ausscheidungen von 
Tuberkeln Statt finden, und dass die neu ausgeschiedenen Tu- 
berkeln sehr bald schmelzen, daher nicht nur das vaskularisirte 
Stratum, sondern auch die zunächst liegende Gehirnsubstanz 
zerstören, bringt es mit sich, dass mit der Erweichung des Tu- 
berkels, die schon früher dagewesenen Funktionsstörungen nicht 
selten an Intensität zunehmen , oder aber neue, namentlich die 
der peripheren oder centralen Gehirnentzündung hinzutreten, 
und so den Kranken dem sicheren Tode schnell entgegenführen. 

Eine viel seltenere Metamorphose des Gehirntuberkels ist 
seine Verkreidung. Die Verkreidung erfolgt unter Verminderung 
des Volumens, Ablagerung von Kalksalzen an die organischen 
Bestandtheile des Tuberkels, wodurch derselbe eine starre, kno- 
chenartige Konsistenz erhält. Verkreidung ist demnach keine 
Heilung, und es werden durch dieselbe die durch den Tuberkel 
gesetzten Funktionsstörungen des Gehirns keinesweges beseitigt, 
wohl aber häufig vermindert. Sie gewährt indess den Vortheil, 
dass das Gehirn vor weiterer Zerstörung verschont bleibt, da 
der verkreidete Tnberkel keine vaskularisirte Schichte besitzt, 
keine reaktiven Entzündungen und keine neuen Ausscheidungen 
von Tuberkeln veranlasst. 

Unter welchen Umständen diese für den Organismus gün- 
stige Metamorphose des Tuberkels erfolge, ist ganz unbekannt. 
So viel ist gewiss, dass sie nur dann erfolgt, wenn die tuber- 
kulöse Krase bereits vertilgt ist , oder sich selbst erschöpft hat. 
Gewöhnlich erschöpft sich jedoch die tuberkulöse Krase durch 
reichliche Ausscheidungen von Tuberkeln in das Parenchym an- 
derer Organe, insbesondere der Lungen, und bewirkt dadurch 
früher noch den Tod, bevor es zur Verkreidung kommt, daher 
denn diese auch im Gehirne zu den grössten Seltenheiten ge- 
hört. Der Umstand, dass sie nicht blos in einem, sondern in 
mehreren umfänglichen Tuberkeln Statt findet, spricht dafür, dass 
sie eine eigenthümliche, der tuberkulösen Krase entgegengesetzte 
Veränderung in der ganzen Blutraasse voraussetzt, und nicht et- 
wa zufällig durch lokale Einflüsse bedingt wird. 

Die P a t h o g e n i e der Gehirntuberkulose fällt mit jen er der 
Tuberkulose überhaupt zusammen. Der Tuberkel ist Entzün- 
dungsprodukt, insoferne man unter Entzündung Ausscheidung von 
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Faserstoffexsudat versteht. Wir glauben aber nicht, dass der 
Gehirntuberkel ursprünglich als genuiner Faserstoff ausgeschie- 
den, erst später durch ungünstige Einflüsse verschiedener Art 
zum Tuberkel wird. Wir glauben vielmehr, dass der Gehirntu- 
berkel gleich ursprünglich als diskretes graues Tuberkelkorn aus- 
geschieden, und nicht erst in ein solches umgewandelt wird, und 
wir stützen uns bei dieser Ansicht theils darauf, dass der Gehirn- 
tuberkel wirklich in seltenen Fällen wenigstens theilweise als 
graues Tuberkelkorn aufgefunden wird, theils darauf, dass ge- 
nuine Entzündungen der Gehirnsubstanz so häufig vorzukom- 
men pflegen ; was keineswegs der Fall sein könnte , wenn der 
Gehirntuberkel ein aus ausgeschiedenem Faserstoffexsudate ent- 
standenes Gebilde wäre, da doch gerade bei der Encephalitis 
gewöhnlich die wichtigsten Bedingungen zur Umwandlung des 
Faserstoffes in Tuberkel: Dyskrasie, Blutarmuth, Druck, Le- 
bensschwäche vorhanden sind, und da die Encephalitis gröss- 
tenteils einen so chronischen Verlauf beobachtet, dass dem ex- 
sudirten Faserstoffe gewiss Zeit zu dieser Umwandlung gege- 
ben ist. 

Ohne uns daher in eine genauere Erörterung der Pathogo- 
nie des Gehirntuberkels einlassen zu können, die vielmehr wei- 
tern anatomischen und chemischen Forschungen überlassen blei- 
ben muss , behaupten wir nur , dass der Gehirntuberkel unter 
dem Einflüsse einer eigenthümlichen , mit der Hyperinose nicht 
identischen Dyskrasie entsteht, und glauben nicht erst erinnern 
zu müssen, dass diese Dyskrasie von derjenigen, die dem aku- 
ten Meningealtuberkel und zum Theile der Meningitis mit tuber- 
kulösem Exsudate zu Grunde liegt, ganz verschieden ist. 

Weil uns die nähere Beschaffenheit des Gchirntuberkels 
nicht bekannt ist, ist es schwer, seine pathogenetischen Ver- 
hältnisse und Kombinationen aus der Betrachtung des pathologi- 
schen Produktes allein abzuleiten. 

Die pathologische Anatomie stellt uns aber in dieser Be- 
ziehung drei, für den Diagnostiker höchst wichtige Thatsachen auf: 

1. Der Gehirntuberkel kommt zwar in jedem Lebensalter 
vor, jedoch ist er dem Kindes- und Knabenalter 
ganz vorzüglich eigen. 

«3 
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*. Er kommt nur in den allerseltensten Fällen allein, fast 
immer mit Tuberkulosen anderer Organe kombinirt vor. 

3. Die gewöhnlichste Kombination ist die mit Tuberku- 
lose der Lymphdrüsen, die eben auch dem Kindes- und 
Knabenalter eigen ist, dann jene mit Lungentuberkulose. 

Wir werden diesen Erfahrungen zufolge, bei Erscheinungen 
eines Aflergebildes im Gehirne auf Gehirntuberkel vorzüglich 
schliessen, wenn das hiervon betroffene Individuum noch im 
kindlichen Alter ist, und an Lymphdrüsentuberkulose leidet. Fer- 
ners geht aus dem Umstände, dass der Gehirntuberkel fast im- 
mer nur mit anderen Tuberkulosen kombinirt vorkommt, insbe- 
sondere aber in nähere Beziehung zur Lymphdrüsentuberkulose 
tritt, hervor, dass dem Gehirntuberkel der tuberkulöse, und nicht 
skrophulöse Habitus zukommt, und dass er eben darum ein 
schon ursprünglich tuberkulöses, und nicht erst später hiezu ge- 
wordenes Exsudat ist. 

Dass der Gehirntuberkel sich häufig mit akuter Meningeal- 
tuberkulose und mit tuberkulöser Meningitis kombinirt, und durch 
dieselben tödtlich wird, ist bereits erwähnt und zugleich be- 
merkt worden, dass er hierdurch das Ansehen eines akuten Ge- 
hirnleidens erhält, ohne es eigentlich zu sein. 

Die Prognose des Gehirntuberkels geht aus dem, über 
seinen Verlauf und Ausgang Gesagten hervor. Der Gehirntuberkel 
ist keiner Resorption, somit keiner Heilung im strengen Sinne 
des Wortes fähig. Er kann nur verkreiden , wodurch die durch 
ihn bewirkten Störungen der Gehirnfunktionen und die hieraus her- 
vorgehenden Gefahren für den Organismus vermindert, aber nicht 
nothwendig beseitiget werden. Die Verkreidung geschieht aber so 
äusserst selten, und unter so unbekannten Umständen, dass der 
Diagnostiker hierauf keine Rücksicht nehmen darf, und die Pro- 
gnose um so sicherer ungünstig stellen muss, als der Gehirn- 
tuberkel fast nie allein, sondern mit andern Tuberkulosen vor- 
kommt, uud als zu demselben sehr häufig akute Meningealtuber- 
kulose und tuberkulöse Meningitis hinzutreten, die bekannter- 
massen sein tödlliches Moment abgeben. 

Der Gehirntuberkel kann, wio bereits erwähnt wurde , lan- 
ge ohne besondere Beschwerde getragen werden. Nachdem er 
seine Anwesenheit durch Konvulsionen und hyperämische Zufälle 
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kund gegeben , tritt oft für längere Zeit eine so vollständige 
Remission ein, dass man weiter an kein Gehirnleiden mehr denkt, 
ja der Kranke unterliegt oft früher der mitkombinirten Lungen- 
oder Lymphdrüsen-Tuberkulose, bevor neue Störungen der Ge- 
hirnfunktionen durch den langsam heranwachsenden Gehirntu- 
berkel hervorgerufen werden, und erst an der Leiche kann man 
sich von seiner Gegenwart überzeugen. Solche Remissionen be- 
rechtigen begreiflicher Weise zu keiner besseren Prognose, selbst 
wenn diese von Seite der mitkombinirten Tuberkulose zulässig 
wäre. 

Je häufiger sich aber die Konvulsionen wiederholen, je 
schneller die hyperämischen Zufaile auf einander erfolgen, je 
anhaltender die Erscheinungen des zunehmenden Hirndruckes 
sind , je mehr die einmal diagnostizirte Gehirntuberkulose den 
Verlauf einer Encephalitis annimmt, je entschiedener Me- 
ningealtuberkulose oder eine Meningitis hinzutritt, desto grösser 
ist die Gefahr, desto sicherer das nahe Ende. 

Die Therapie der Gehirntuberkulose geht aus ihren ana- 
tomischen und pathogenetischen Verhältnissen hervor. 

Der wichtigere Theil derselben ist der prophylaktische, und 
es muss hier das über die prophylaktische Behandlung der tu- 
berkulösen Meningitis Gesagte in Erinnerung gebracht werden. 
Wir sind überzeugt, dass die Tuberkulose überhaupt, somit auch 
die des Gehirns, durch diätetische und solche arzneiliche Mit- 
tel , die die Verdauung und Assimilation befördern , in vielen 
Fällen verhütet werden kann. 

Vielleicht bietet uns dereinst die pathologische Chemie Mit- 
tel, die einzelnen Alienaüonen der Blutmischung in ihren Ent- 
stehungsmomenten zu erkennen und zur Norm zurückzuführen. 
So lange sie diess nicht geleistet, kann von einer wissenschaft- 
lichen Therapie der Tuberkulose keine Rede sein. 

Die bisherigen Mittel gegen Tuberkulose und Skrophulose 
sind Ausgeburten der ärztlichen Erfahrung d. h. der ärztlichen 
Willkür, der ärztlichen Neuerungssucbt, der ärztlichen Verblen- 
dung, der ärztlichen Eigenliebe! Man hat einst über den Baryt, 
das Quecksilber, den Schwefel, den Spiessglanz, das Jod, Alles 
das erfahren, was man heute über den Leberthran erfährt, und 
man wird binnen kurzer Zeit über den Leberthran das erfahren, 
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was man über die älteren Mittel erfahren hat: dass er nichts 
nützt. Aber die leidende Menschheit bedarf eines Mittels um 
hoffen, der Arzt, um ordiniren zu können! Beide finden im Le- 
berthrane, was ihnen Noth thut. Mögen die Beschützer des Le- 
berthrans ihr Schosskind immerhin pflegen und liebkosen. Ist es 
nur erst gross gezogen, so werden sie an ihm den ungerathenen 
Taugenichts eben so erkennen, wie an allen Anderen ! 

Der kurative Theil der Therapie der Gehirntuberkulose be- 
schrankt sich blos auf symptomatische Hilfsmittel, die freilich 
nur in den Händen eines physiologischen Arztes dem Kranken 
Linderung seiner Leiden und Fristung seines Lebens zu gewah- 
ren im Stande sind , in den Händen eines fanatischen Spezifi- 
kers oder eines aufgebiahten Empirikers aber , der seine Dia- 
gnosen nur auf Symptome und nicht auf pathologische Produkte 
bezieht, der immer nur die Erscheinungen der Krankheit, aber 
nie die Krankheit selbst sieht, sehr oft verderblich für den Kran- 
ken werden! 

Krebs. 

Wo der Tuberkel selten ist, ist der Krebs häufig, und wo 
jener häufig ist, ist dieser seltener; ein Gesetz, welches beim 
Gehirntuberkel und Gehirnkrebs bestätigt wird. Die Dura mater 
und die Arachnoidea werden vom Tuberkel sehr selten , vom 
Krebse sehr häufig, die Pia mater hingegen wird vom Tuberkel 
sehr häufig, vom Krebse aber nur höhst selten, vielleicht gar nie 
befallen. Im Gehirn ist der Tuberkel häufiger, als der Krebs. 

Der Krebs der harten Hirnhaut erscheint ent- 
weder 

a) in Form krebsiger Infiltration, oder 

b) in Form rundlicher Geschwülste. 

Bei der krebsigen Infiltration ist das Gewebe der harten 
Hirnhaut meistens in ansehnlichen Strecken verdickt, und die 
äussere Fläche der Hirnhaut mit Krebsmasse bedeckt, die einer- 
seits die Schüdelknochen angreifen und zerstören, andererseits 
in den Sack der Arachnoidea als knotige Hervorragungen hin- 
einwuchern. 

Der infiltrirte Krebs ist entweder 'weisser oder schwarzer 
Medullarkrebs und stets mit Krebs anderer Organe kombinirt. 
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Der Krebs in runden Geschwülsten keimt aus dem Faser- 
gewebe der harten Hirnhaut empor, und wächst nach aussen 
oder nach innen, oder nach beiden Richtungen zugleich. Er ist 
gewöhnlich ein Medullurkrebs von faserigem Gefiige und grossem 
Gefässreichlhume. 

Der nach aussen wachsende Krebs durchbohrt die Schädel- 
knochen, erscheint als sekundäre Geschwulst unter der Kopf- 
schwarte, und durchhohrt nicht selten auch diese. Da der Sub- 
stanzverlust am innern Rande der Schädellücke in Folge anhal- 
tender Kontiguität und hierdurch bedingter Resorption grösser 
ist, als am äusseren Rande, so wird der nach aussen wuchernde 
Krebs vom letzteren halsförmig eingeschnürt. Dieses ist oft, 
aber nicht immer der Fall , namentlich dann nicht , wenn der 
perforirte Knochen nicht schon früher entartet, oder durch Jau- 
che korrodirt, und hierdurch die Knochenlücke auch am äussern 
Rande erweitert worden ist. 

Der Krebs der Dura mater in Form von Geschwülsten, kommt 
bisweilen für sich allein, häufig aber mit Krebs anderer Organe 
kombinirt vor. 

Diese Krebsform der harten Hirnhaut ist es insbesondere, 
die man gemeinhin fungus durae matris, Schwamm der harten 
Hirnhaut, nennt. 

Sowohl der infiltrirte Krebs der Dura mater, als auch der 
in Geschwülsten, sitzt gewöhnlich an der Dura mater des Schä- 
delgewölbes, selten an der der Schädelbasis. 

Aus dieser kurzen Darstellung des infiltrirten und des Kreb- 
ses in runden Geschwülsten gehl hervor , dass zwischen beiden 
sehr bedeutende anatomische Unterschiede Statt finden. Diese 
anatomischen Unterschiede können nicht ohne Einfluss auf die 
klinische Gestaltung beider Krebsformen sein. Es ist daher not- 
wendig, jede derselben insbesondere zu betrachten, und aus 
ihren anatomischen Verhältnissen ihre klinischen Unterschiede 
abzuleiten. 

Der infiltrirte Krebs, das krebsige Exsudat, das Krebs- 
exsudat, der Exsudatkrebs der Dura mater, ist ein 
im Wege der Entzündung; der Krebs in runden Geschwül- 
sten, die Krebsgeschwulst, der Krebsknoten, das knoti- 
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ge Krebsgebilde der Dura mater ist ein im Wege der 
Hyperämie entstandenes Neugebilde. 

So wie das exsudirte Blutplasma in vielen Fällen wegen 
Mangel an Organisationsfähigkeit, statt zu Körnchenzellen zu 
zerfallen und resorbirt zu werden zum Tuberkel herabsinkt, 
und den infiltrirten Tuberkel darstellt, so erhebt es sich in an- 
deren Fällen wegen erhöhter Organisationsfähigkeit zum zellig- 
faserigen Neugebilde, und stellt den infiltrirten Krebs dar. 

Sowohl der infiltrirte Tuberkel , als der infiltrirte Krebs, 
sind daher Entzündungsprodukte, die nur beziehungsweise zu 
den Funktionsstörungen, die sie durch ihr Dasein und ihre Me- 
tamorphosen hervorrufen, also nur vom praktischen, aber nicht 
physiologischen Standpunkte, entartet und bösartig genannt wer- 
den dürfen , an und für sich aber eben so genuin und gutartig 
sind, wie jedes andere, namentlich das faserstoffige, sogenannte 
plastische Entzündungsprodukt. 

Der Exsudatkrebs stellt eine Meningitis dar, wenn er in 
das Gewebe der Dura mater oder der Arachnoidea ; eine Ence- 
phalitis, wenn er in das Gewebe des Gehirns; eine Pneumonie, 
wenn er in das Gewebe der Lungen, namentlich in die Lungen- 
zellen, infiltrirt ist, und es gibt in dieser Beziehung eine krebsige 
Meningitis , eine krebsige Encephalitis, eine krebsige Pneumo- 
nie u. s. w. 

Von diesem Gesichtspunkte aus dürfte es nicht schwer fal- 
len, die klinische Form des infiltrirten Krebses aus seinen ana- 
tomischen Verhältnissen zu entwickeln. 

Der infiltrirte Krebs der Dura mater ist eine Entzündung 
der Dura mater mit krebsigem Exsudate. Was daher von der 
Entzündung der Dura mater gilt, gilt im Allgemeinen auch vom 
infiltrirten Krebse derselben, und er wird sich von dieser nur 
durch seine pathogenetischen Verhältnisse und durch diejenigen 
Störungen, die er in Folge der ihm eigenthümlich zukommenden 
Metamorphosen hervorruft, unterscheiden. 

Es geht aus den anatomischen Verhältnissen, namentlich 
aus dem dichten und minder blutreichen Gewebe der Dura mater 
hervor, dass die Entzündungen derselben keine höheren Inten- 
sitätsgrade erreichen, dass sie keine auffallenden Störungen der 
Gehirnfunktionen hervorrufen, dass sie sich in der Regel auf die 
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Erzeugung eines fixen Kopfschmerzes beschränken, dass sie, da 
sie mit Entzündung der Schädelknochen kombinirt sind, sich 
gewöhnlich durch Empfindlichkeit derselben beim Fingerdrucke 
verrathen , dass sie immer einen chronischen Verlauf einhalten, 
und dass sie an und für sich nicht, wohl aber durch Uebergriffe 
auf die Pia mater tödtlich werden. 

Ganz dasselbe gilt vom krebsigen Exsudate der Dura mater. 
Das krebsige Exsudat der Dura mater entsteht in kleinen um- 
schriebenen Inseln und bei weitem nicht so rasch, wie jenes der 
Lungen. Es verbreitet sich auch nur allmälig durch Juxtaposi- 
tion über eine ansehnliche Strecke derselben , indem es mehr 
platte Schichten, als hervorragende Knoten bildet. Es ist daher 
begreiflich, dass das krebsige Exsudat, gleich der Entzündung 
der Dura mater, ohne aulfallendes Fieber, ohne Delirien, Er- 
brechen , Konvulsionen und sonstige Erscheinungen von Hirn- 
reiz und Hirntorpor entstehen und auch weiter verlaufen wird. 
Der Exsudatkrebs erreicht fast nie diesen Grad der Organisation, 
den der Krebsknoten zu erreichen pflegt ; er besitzt weder den 
Umfang, noch den Geftssreichlhnm und die Schwellbarkeit des- 
selben ; es kommen ihm daher die periodischen Anfalle von Hy- 
perämie , Delirien , Sopor , Konvulsionen , Lähmungen u. s. w., 
wie diesem, nicht zu. 

Hingegen ist der Druck, den der Exsudatkrebs auf das Ge- 
hirn ausübt, eben weil er keiner solchen Scliwellbarkeit und 
Variabilität seines Volumens fähig ist, gleichmüssig anhal- 
tend, indess selbst die intensivesten Erscheinungen des Hirn- 
reizes und Hirndruckes beim Krebsknolen zeitweise voll- 
kommen intermittiren. Ein umschriebener, aber konti- 
nuirlicher , in der Scheitelgegend festsitzender Kopfschmerz, der 
höchst selten oder gar nie remittirt, und der beim Fingerdrucke 
auf die schmerzhafte Stelle der Schädelknochen exacerbirt wird, 
ist daher die hervorstechendste und fast einzige Funktionsstörung, 
die der Exsudatkrebs der Dura mater hervorzurufen pflegt. 

Der fernere Verlauf des Exsudatkrebses der Dura mater 
ist, wie aus dem Gesagten hervorgeht, stets chronisch. Der 
Exsudatkrebs organisirt sich nie so vollständig, wie der Krebs- 
knoten ; er wird daher in seinem ruhigen Verlaufe durch keine 
hyper* mischen, meningitischen , apoplektischen Zufälle unter- 
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brechen. Er arrodirt aber die kontiguen Schädelknocben, diedess- 
halb immer dünner und empfindlicher , ja mitunter selbst ganz 
durchgemessen werden, ohne dass jedoch der Exsudatkrebs sich 
durch dieselben hervordränge und unter der Kopfhaut als schwap- 
pende Geschwulst erschiene, oder selbst diese durchbräche. 

Der Exsudatkrebs der harten Hirnhaut ist wegen seiner 
geringeren Konsistenz und Organisationsstufe zur Verschwärung 
und Verjauchung geneigter, als der Krebsknoten. Allein, da er 
höchst selten die Schädelknochen und die Kopfschwarte durch- 
bricht und mit der atmosphärischen Luft in Kontakt kommt, so 
bleibt er gemeinhin von dem Verschwärungsprocesse verschont. 

Der Krebs wirkt nicht darum nachtheilig auf den Organis- 
mus ein , weil er etwa ein Krebs ist , weil ihm etwa eine be- 
stimmte, eigentümliche Bösartigkeit zukommt. Diess beweist 
schon der Umstand , dass so oft Krebse an Leichen gefunden 
werden, die im Leben nicht die geringste Spur ihres Daseins 
verriethen, also gar keine Störungen der Lebensfunktionen her- 
vorriefen, was doch unmöglich der Fall sein könnte, wenn der 
Krebs schon an und für sich etwas Bösartiges wäre, und wir 
berufen uns in dieser Beziehung auf das im Vorworte zu den 
Kopfkrankheiten Gesagte, dass das pathologische Produkt oder 
Individuum nicht als Individuum, sondern als Ma- 
terie auf den Organismus einwirkt. 

Der Krebs wirkt darum natheilig auf den Organismus ein 
und wird demselben gefahrlich, weil er überhaupt ein fremder 
Körper ist, der in Folge seines Umfanges einen bedeutenden 
Druck auf lebenswichtige Organe ausübt, der in Folge seiner 
Verschwärung das befallene Organ in den Zerstörungsprozess 
mit hineinzieht, der in Folge seiner eigenen Entwickelung dem 
Organismus plastische Stoffe entzieht , und ihn in Blutarmuth 
versetzt. 

Da aber der Exsudatkrebs der Dura mater höchst selten 
einen bedeutenden Umfang erreicht und in Verschwärung über- 
geht, so wird er für sich selbst höchst selten tödllich sein ; denn 
ein krebsiges Exsudat an der harten Hirn haut, das weder durch 
seinen Umfang einen bedeutenden Druck auf das Gehirn ausübt, 
noch durch Verschwärung die angränzenden Gebilde zerstört, 
noch durch seine Menge den Organismus an plastischen Stoffen 
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depauperirt, verhält sich eigentlich wie ein faserstofliges Exsu- 
dat, wie eine Entzündung der harten Hirnhaut, und wird dem 
Organismus nicht mehr und nicht weniger gefährlich werden, 
als diese. 

Von grösstem Belange für die Diagnostik ist die Pa- 
thogenie des Krebsexsudates der harten Hirnhaut. 

Das Krebsexsudat der harten Hirnhaut kommt vorzugs- 
weise bei jugendlichen Individuen, und nie allein, 
sondern immer mit Krebs anderer Organe kombi- 
nirt vor, indess der Krebsknoten der harten Hirnhaut dem 
höheren Alter eigen ist , und nicht selten ein primäres , allein 
bestehendes Leiden darstellt. Wir schliessen daher auf einen 
Exsudat- und nicht auf einen Knotenkrebs der harten Hirnhaut, 
wenn neben fixen umschriebenen Kopfschmerzen an der Schei- 
telgegend die Diagnose eines Krebsleidens anderer Organe, ins- 
besondere der Lymphdrüsen oder der Leber konstatirt, und wenn 
das hiervon befallene Individuum jugendlich ist. 

Diese primären, dem Exsudalkrebse der harten Hirnhaut 
zu Grunde liegenden Krebsleiden sind es auch, die durch Blut- 
zersetzung in den meisten Fällen früher den Tod herbeifuhren, als 
ihn das Krebsexsudat der harten Hirnhaut herbeizuführen vermag. 

Die Prognose des Krebsexsudates der harten Hirnhaut 
geht aus dem Gesagten hervor. Das Krebsexsudat der harten 
Hirnhaut kann zwar lange bestehen, ohne dem Organismus ge- 
fährlich zu werden. Es wird aber auch nicht resorbirt, weil 
es ein Neugebilde ist; es obsolescirt nicht, weil es nicht ver- 
schwärt; es schrumpft und verkreidet nicht, weil es zu ausge- 
breitet ist. Es ist daher unheilbar, und führt nach längerem 
Siechthume zum Tode, wenn dieser nicht schon früher durch das 
primäre Krebsleiden erfolgt. 

Die Therapie des Exsudatkrebses der Dura mater kann 
sich höchstens auf die Prophylaxis erstrecken, die darin besteht, 
dass Alles sorgfaltig vermieden werde, was zur Entzündung der 
Dura mater Anlass geben könnte, da dieselbe bei der besiehen- 
den Krebsdyskrasie kein anderes Produkt, als ein krebsiges 
liefern kann. 

Der kurative Theil der Therapie beruht theils auf der Be- 
handlung der Entzündung der Dura mater, die natürlicherweise 
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um so mehr M ässigung erfordert , als sie es hier mit einer Dys- 
krasie zu thun hat, theils auf der Bekämpfung der Krebsdyskrasie 
selbst, von der weiter unten die Rede sein wird. 

Der Krebsknoten, die Krebsgeschwulst der harten 
Hirnhaut unterscheidet sich von dem in Schichten vorkommenden 
Exsudatkrebse durch seine knotige Gestalt, durch seine höhere 
Organisationsstufe , durch seinen grösseren Gefüssreichthum, 
durch seine grössere Schwel lb arkeit , durch sein schnelleres 
Wachsthuin und Wucherungsvermögen, und in diesem anatomi- 
schen Unterschiede ist auch der klinische Unterschied beider 
Formen begründet. 

Der Krebsknoten der Dura mater kann lange Zeit be- 
stehen, ohne die geringsten Spuren seines Daseins durch irgend 
eine Funktionsstörung zu verrathen, und wir finden darin aber- 
mals den Beweis für die wiederholte Behauptung, dass der Krebs 
an und für sich nichts Bösartiges besitzt, sondern, wie jedes 
andere pathologische Produkt, durch seine mechanischen und 
chemischen Verhältnisse auf den Organismus nachtheilig einwirkt. 

Es ist aber nicht immer nothwendig, dass der Krebsknoten 
einen grösseren Umfang erreiche, um mannigfaltige Funktions- 
Störungen hervorzurufen. Schon ein kleinerer Krebs kann diess 
durch die besonderen Verhältnisse seines Wachsthumes und 
durch ausgezeichnete Vaskularität bewirken. 

Der Krebsknoten der Dura mater wächst entweder nach 
aussen oder nach innen. Wächst er nach aussen, so arrodirt er die 
Schädelknochen durch Druck und Resorption. Wächst er nach 
innen, so ist der Knochen unterhalb gewöhnlich verdickt und 
sklerosirt, ja es bilden sich in Folge des gesteigerten Organisa- 
tionsprozesses neue Knochenauflagerungen , aus denen das 
Krebsgebilde hervorwuchert. In beiden Fällen sind oft Kopf- 
schmerz und Empfindlichkeit der Schädel knochen 
beim Fingerdrucke vorhanden, wenn nämlich der Krebs 
seinen Sitz an der Dura mater des Schädelgewölbes hat. 

Die ausgezeichnete Vuskularität des Krebsknotens der Dura 
mater, er mag seinen Sitz an der Dura mater des Schädelgewöl- 
bes oder der Schädelbasis haben , ist die Ursache, warum der- 
selbe , selbst wenn er noch keinen grösseren Umfang erreicht 
hat, die bedeutendsten Störungen der Gehirnthätigkeit hervor- 
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ruft; denn dadurch, dass der Krebsknoten der Dura mater einen 
grosseren Gefössreichthum besitzt , wächst er rascher , und da- 
durch, dass er rascher wächst, zieht er zeitweise eine grössere 
Masse Blutes an sich, und hiemit auch an das ganze Gehirn. 
Hierdurch wird nicht nur das Krebsgebilde , sondern auch das 
ganze Gehirn geschwellt, aus seinem Räume verdrängt und ge- 
drückt, und es kommen alle Zufälle einer bedeutenderen Gehirn- 
hyperämie, namentlich: Kopfschmerzen, Erbrechen, Delirien, 
Sopor und Konvulsionen zum Vorschein, die begreiflicher Weise 
oft einen so vollkommen intermittirenden Typus einhalten , dass 
man häufig versucht wird, das Übel für eine Neurose hypochon- 
drischer oder hysterischer Art zu halten , wenn nicht der emi- 
nente kachektische Habitus und allenfalls ein konstatirtes Krebs- 
leiden anderer Organe die Diagnose sichern. Dieser Irrthum wird 
auch häufig dadurch genährt , dass an Krebsdyskrasie leidende 
Individuen gewöhnlich sehr reizbar, und sogenannten nervösen 
Zufällen unterworfen sind, und dass der periodisch auftretende 
Kopfschmerz nicht selten halbseitig dem Sitze des Krebses ent- 
sprechend, somit der nervösen Hemikranie ganz ähnlich ist. 

Diese periodischen Erscheinungen des Hirnreizes und Hirn- 
druckes , werden durch Alles, was Kopfkongestionen veranlasst, 
durch hitzige Getränke, Überladungen des Magens , starke Kör- 
perbewegungen, Einwirkung der Sonnen- oder Feuerhitze u. s. w. 
begreiflicherweise gesteigert, wodurch die Vermuthung eines 
Krebsgebildes innerhalb der Schädelhöhle um so fester begrün- 
det wird. 

Mit dem zunehmenden Umfange des Krebsknotens der Dura 
mater , nehmen auch die durch ihn bedingten Funktionsstörun- 
gen zu , und werden immer anhaltender. Auffallend sind sie bei 
der ausserordentlichen Reizbarkeit und Gemüthsverstimmung des 
Kranken , seine Muskelschwäche , sein Zittern an den Gliedern 
und an der hervorgestreckten Zunge , seine häufigen , vorzüg- 
lich des Nachts sich einstellenden Delirien, seine Öfters erschei- 
nenden Konvulsionen, der immer deutlicher hervortretende 
Stumpfsinn und Sopor , und endlich der bis zur Lähmung sich 
steigernde und dem Leben ein Ziel setzende Gehirntorpor. 

Bemerkenswerth für die Diagnose und den weiteren Verlauf 
ist der Umstand , dass der noch immer wachsende , die Arach- 
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noidea und Pia mater durchbohrende, und in die Gehirnsubstanz 
hineinragende Krebsknoten der Dura mater, bei weitem nicht so 
oft, und bei weitem nicht in dem Grade, wie der Tuberkel, 
Entzündungen der nächsten Umgebung , namentlich des Gehirns 
hervorruft, daher ihm auch die Erscheinungen einer Encephali- 
tis, namentlich die sich allmälig ausbildende Hemiplegie, in der 
Regel fehlen. 

Wichtig für die Diagnose ist ferner der Umstand, dass der 
Krebsknoten der Dura mater durch seinen eigenen Gefassreich- 
thum , durch seine ihm innewohnende Entwicklungsfähigkeit und 
Schwellbarkeit einen Druck auf das Gehirn ausübt , und die ge- 
nannten Erscheinungen des Hirnreizes und Hirndruckes hervor- 
zurufen im Stande ist , ohne dass das Gehirn selbst noth wendig 
in einen hyperämischen Zustand versetzt werden muss. Ja es 
scheint, dass der in das Gehirn hineinwuchernde Krebsknoten 
der Dura mater ein so ausgezeichnet isolirtes und parasitisches 
Leben behauptet , dass er vielmehr dem Gehirn die erforderli- 
chen Nahrungselemente entzieht, und es hierdurch sowohl, als 
durch Druck in seiner nächsten Umgebung verdichtet, atrophirt, 
in Blutarmuth versetzt. 

Hieraus ergibt sich , dass die durch den Krebsknoten der 
Dura mater hervorgerufenen Kopfschmerzen, Delirien, Konvul- 
sionen u. s. w. bald mit Erscheinungen einer allgemeinen Ge- 
hirnhyperämie, wenn ohnehin schon eine habituelle Anlage hierzu 
vorhanden ist, bald aber auch ganz ohne diese auftreten werden ; 
dass im ersteren Falle der Kranke ein rothgedunsenes Gesicht, 
erhöhte Hautwärme, Pulsation der Karotiden , einen starken be- 
schleunigten Puls ; im letzteren ein blasses, eingefallenes Gesicht, 
natürliche Hautwärme , einen kaum beschleunigten kleinen Puls 
darbieten wird, und dass ferner im ersteren Falle der Kopfschmerz 
in Folge der Hyperämie über den ganzen Schädel ausgebreitet, 
und die Konvulsionen allgemein , im letzteren Falle hingegen der 
Kopfscherz beschränkt und dem Sitze des Krebses entsprechend, 
die Konvulsionen aber halbseitig und dem Sitze des Krebses ent- 
gegengesetzt sein können. Der nach aussen wachsende Krebs- 
knoten bewirkt, wenn er nicht zugleich nach innen wächst, und 
in das Gehirn hineinragt, begreiflicher Weise diese Erscheinun- 
gen gar nicht, oder in einem weit geringeren Grade. Er durch- 
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bricht aber durch Druck und Resorption die Schädelknochen, 
und erscheint unter der Kopfschwarte als eine fluktuirende , pul- 
sirende , oft reponirbare Geschwulst, oder er durchbricht auch 
diese und stellt sich unter den Namen des Fungus durae matris 
als pathologisches Produkt oder Individuum der unmittelbaren 
Sinnesanschauung dar. 

Der auf diese Weise sichtbar gewordene Fungus durae ma- 
tris ist gewöhnlich ein medullärer, durch Faserung und Gefäss- 
reichthum ausgezeichneter Krebs, und im Wege der naturhisto- 
rischen Bestimmungsmethode erkennbar. Hat der Krebsknoten 
der Dura mater selbst nach aussen gewuchert, so wird der Druck, 
den er auf das Gehirn ausgeübt, mit seinem Durchbruche bedeu- 
tend gemindert, und es nehmen sämmtliche Erscheinungen des 
Hirndruckes, namentlich Konvulsionen und Sopor, auffallend ab. 
Hat er aber zugleich nach innen gewuchert, was hääufig der 
Fall ist, so nehmen die Erscheinungen des Hirndruckes um so 
sicherer zu, als der über der Schädeldecke erschienene, und mit 
der atmosphärischen Luit in Berührung gekommene Krebs sehr 
bald in Verschwfirung übergeht , und als bekanntermassen die 
Verschwärung das Wachsen desselben ungemein fördert. 

So lange der Fungus durae matris nur die Schadelknochen 
durchbohrt, und als elastische Geschwulst unter der Schädel- 
decke zu fühlen ist, nimmt man an demselben oft ein starkes, 
keineswegs jedoch mit dem Herzschlage synchronisches Pulsiren 
wahr. Unseren Beobachtungen zufolge ist dieses Pulsiren um so 
stärker, je tiefer der Fungus in das Gehirn hineinwuchert. Wir 
glauben daher, dass dasselbe von der auf- und absteigenden Be- 
wegung des Gehirns herrührt, welche dieses während der In- 
und Exspiration erleidet. Besonders heftig erscheint das Pulsiren 
eines in der Gegend des Schlafbeines durchbrechenden Fungus, 
wozu das Pulsiren der Temporaiis profunda allerdings auch das 
Ihrige beitragen mag. Hat der Fungus nicht nur die Schädelkno- 
chen, sondern auch die Schfideldecke vollends durchbrochen, so 
lässt das Pulsiren um so mehr nach, als der elastische Wider- 
stand , den diese der vom Gehirne mitgelheilten Bewegung ent- 
gegensetzten , aufgehört hat, und als die Verbindung zwischen 
dem nach aussen erschienenen, und dem in das Gehirn hinein- 
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wuchernden Theil des Fungus durch Einschnürung: innerhalb der 
Knochenlücke oft ganz aufgehoben wird. 

Da der nach aussen wuchernde Fungus durae matris län- 
gere Zeit vor seinem Durchbruche die inneren Schädelknochen 
arrodirt, so ist die innere Öffnung der durchgebrochenen Kno- 
chenlücke gewöhnlich grösser, als die äussere, und es wird in 
Folge dessen der ober der Kopfdecke erschienene und unbehin- 
dert fortwuchernde Krebs häufig eingeschnürt und sehr schmerz- 
haft. Dieses wird jedoch nicht der Fall sein , wenn sowohl die 
inneren als die äusseren Schädelknochen schon vor dem Durch- 
bruche des Fungus in Folge seines Wachsthumes degenerirt, oder 
später durch seine Verjauchung derart zerstört worden sind, dass 
hierdurch eine gleichmässige Erweiterung der Knochenlücke statt 
fand. Der Fungus durae matris lässt sich um so sicherer repo- 
niren, je kleiner und weicher er selbst, und je weniger skle- 
rosirt das ihn umgebende Gehirn ist. Durch die Reposition wird 
die Einschnürung des Fungus und hiermit der Schmerz geho- 
ben, der durch die Einschnürung verursacht worden ist, ande- 
rerseits können aber auch durch die Reposition alle Erscheinun- 
gen des Hirndrucks künstlich hervorgerufen werden. 

Die wichtigste Veränderung, die der Fungus durae matris 
nach seinem Durchbruche erleidet, ist seine Verjauchung. 
Es ist eine bekannte Thatsache, dass der in Berührung mit der 
atmosphärischen Luft kommende Fungus durae matris bald ver- 
jaucht, und während der Verjauchung um so schneller wächst. 

Hierdurch wird dem Organismus ein dreifacher Schaden zu- 
gefügt. Erstens werden demselben viele plastische Stoffe entzo- 
gen; zweitens wirkt die Jauche zerstörend auf die Schädelkno- 
chen, und drittens wird der zugleich nach innen wachsende 
Krebs durch seine schnelle Vergrösserung Hirndruck und Hirn- 
lähmung bewirken. Es ist daher begreiflich, dass hektisches, 
erdfahles Aussehen, ein unerträglicher Gestank, Schmerzen in 
den Schädelknochen und in der Schädeldecke , äusserste Abma- 
gerung und Entkräftung, Delirien, Konvulsionen, Stumpfsinn, 
Sopor, Lähmungen und der Tod die Folge des verjauchenden und 
wuchernden Krebsknotens der Dura mater sein müssen. 

Der Verlauf des Krebsknotens der Dura mater geht aus 
dem so eben Gesagten hervor. Er muss, da derselbe ein sich all— 
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sende, nur durch seine vorgerückte Entwicklung, der nach aus- 
sen wachsende aber nur durch seine Verjauchung gefährlich zu 
werden pflegt, stets ein ausgezeichnet chronischer sein. Er kann, 
wie bereits erwähnt wurde , lange herumgetragen werden, ohne 
die geringsten Spuren seines Daseins durch Funktionsstörungen 
zu verrathen. Die hiermit behafteten Individuen sind oft gut ge- 
nährt, roth gefärbt, munter und anscheinend vollkommen ge- 
sund, und erst, nachdem sie durch irgend eine akute Krankheit 
dahingerafft wurden, findet man an der Leiche das nicht ge- 
ahnte Krebsgebilde. 

Grosse Reizbarkeit und fixe, meistens einseitige Kopfschmer- 
zen sind die ersten Spuren des heranwachsenden Krebsknotens. 
Bald kommen periodische Delirien, Zittern, Erbrechen, Konvul- 
sionen, Sopor hinzu, und lassen an seinem Dasein kaum mehr 
einen Zweifel übrig. 

Alle diese Erscheinungen lassen, so lange der Krebs noch 
klein ist, vollkommen wieder nach, und der Kranke erfreut sich 
seiner vorigen Gesundheit. Bei den späteren Anfeilen bleiben 
Kopfschmerzen, Gemüthsverstimmung , Muskelschwäche, erd- 
fahles Aussehen zurück. 

Der Krebsknolen der Dura mater zeichnet sich daher in der 
ersten Periode seines Daseins stets durch einen intermittirenden 
Typus aus , und selbst später, wenn er durch seinen Umfang an- 
haltende Erscheinungen von Hirnreiz und Hirndruck bewirkt, ist 
eine periodische Steigerung derselben nicht zu verkennen. 

Er tritt oft als ein sogenannter nervöser Paroxysmus, oft als 
Hyperämie, und, insofern diese in manchen Fällen von Meningi- 
tis nicht unterschieden werden kann, als diese, seltener als Apo- 
plexie auf, verräth sich aber eben durch seine Periodizität, durch 
den chronischen Verlauf und durch das erdfahle Aussehen des 
Kranken. 

Der nach aussen wuchernde Krebs erregt durch Verdickung 
der Schädelknochen nicht selten den Verdacht einer syphilitischen 
Exostose, der aber natürlich durch seinen Durchbruch bald wi- 
derlegt wird. 

Der Ausgang des Krebsknotens der Dura mater ist wohl 
immer tödtlich. 
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Es gibt zwar Krebse, welche lange bestehen, ohne dem 
Organismus nachtheilig und gefährlich zu werden. Der Grund 
hiervon liegt aber ohne Zweifel darin, dass, bevor noch der Krebs 
sich weiter entwickeln konnte, der Tod durch eine andere Krank- 
heit veranlasst wurde , nicht aber etwa in einer zurückgebliebe- 
nen, dein Zwergwuchse vergleichbaren Evolution desselben, die 
allerdings gedacht, aber nicht nachgewiesen werden kann. 

Der Krebs tödtet nicht durch seine Bösartigkeit, sondern 
durch sein Wachsen und durch seine Verjauchung. 

Der nach innen wachsende und zu einem grösseren Um- 
fange entwickelte Krebsknoten der Dura mater tödtet theils durch 
Druck, den er auf das Gehirn ausübt, theiis durch Hyperämie, 
die er hervorbringt, theils aber auch durch Sklerosirung und 
Atrophirung der umgebenden Gehirntextur. 

Der nach aussen wuchernde und verjauchende Krebs töd- 
tet durch Säfteverlust und Zerstörung der Schädelknochen un- 
ter allen Erscheinungen eines hektischen Fiebers. 

Der Krebsknoten der Dura mater kann zwar, wie jeder 
Krebs, in seltenen Fällen obsolesziren, nekrosiren, verschrum- 
pfen, verkreiden, und dadurch für den Organismus unschädlich 
werden. Alle diese günstigeren Ausgänge des Krebses setzen 
das Erlöschen der denselben bedingenden Krase voraus. Die 
krebsige Krase erlischt aber gewöhnlich erst dann, wenn sie 
sich erschöpft hat, und die hydropische Krase an ihre Stelle 
getreten ist. Der Krebs stirbt in Folge der allgemeinen Blut- 
armut ab, weil es ihm an den nothwendigen Nahrungsele- 
menten gebricht. Mit dem Krebse unterliegt aber auch der Or- 
ganismus den Folgen der Blutzerselzung. Das Obsolesziren, Ne- 
krosiren, Schrumpfen des Krebsgebildes ist daher, wenn es in 
höchst seltenen Fällen stattfindet, die Folge der allgemeinen 
Blutzersetzung, und nicht eines eigentlichen Heilungsprozesses. 

Welchen Einfluss die vorzüglich durch Klappenfehler des 
Herzens bedingte venöse Krase auf die krebsige Dyskrasie und 
deren Produkte zu üben im Stande ist, muss erst durch weitere 
Beobachtungen ermittelt werden. Dass die venöse Krase die tu- 
berkulöse zu tilgen, und die Erweichung der Tuberkeln verhü- 
ten könne, ist wohl über jeden Zweifel erhaben. Ob aber die 
Yenöse Krase auch die krebsige zu tilgen, und das Krebsgebilde 
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zu ertödten, daher zu seiner Heilung etwas beizutragen vermö- 
ge, müssen wir um so mehr bezweifeln, als das Krebsgebilde 
wegen seiner hohen Organisationsfähigkeit sein Dasein viel selbst- 
ständiger zu behaupten im Stande ist als der Tuberkel, und 
als der Gegensatz zwischen der krebsigen und venösen Krase 
bei weitem nicht so entschieden ist, wie jener zwischen der tu- 
berkulösen und venösen Krase. Die Pathogenie des Krebskno- 
tens der Dura mater liefert uns, im Gegensatze zu der Pathoge- 
nie des Krebsexsudates derselben , den wichtigen Unterschied, 
dass der Krebsknoten der Dura mater nicht selten allein, 
ohne Kombination mit Krebsgebilden anderer Organe und vor- 
zugsweise im vorgerückteren Alter vorkommt. Erscheinun- 
gen eines Aftergebildes bei bejahrten Individuen werden daher 
nicht nur mehr für Krebs als für Tuberkel, weil dieser vorzugs- 
weise im Knabenalter vorkommt, sondern auch mehr für Krebs- 
knoten , als für Krebsexsudat sprechen. Der Krebs ist das Pro- 
dukt einer eigenthümlichen Dyskrasie. Eine Dyskrasie kann län- 
ger bestehen , ohne sich zu lokalisiren , und dadurch Störungen 
der Nerventhätigkeit , der Ernährung , Veränderungen der Ab- 
sonderungen, der Hautfarbe u. s. w. hervorzubringen. Wir glau- 
ben daher , dass in vielen Fällen der krebsigen Dyskrasie eben 
so , wie der tuberkulösen , ein eigenthümlicher pathologischer 
Habitus zukomme , der sich durch auffallende Reizbarkeit des 
Nervensystem es , erdfahles Aussehen , und allmälige Abmage- 
rung kund gibt, obwohl in anderen Fällen auch wohlbeleibte, 
robuste und blühend aussehende Individuen vom Krebse befallen 
werden, wie das eben bei der Tuberkulose erörtert wurde. 

Es kann daher der eigenthümliche Habitus in vielen Fällen 
die Diagnose des Fungus durae matris erleichtern. Geschlecht, 
Lebensweise, Beschäftigung, vorausgegangene Krankheiten u. s w. 
scheinen durchaus keinen bestimmten Einfluss auf die Erzeugung 
der Krebsdyskrasie, somit auch auf die des Krebsknotens der 
Dura mater zu äussern. 

Die P r o g n o s e des Fungus durae matris ist in dem über sei- 
nen Verlauf und Ausgang Gesagten begründet. 

Der Fungus durae matris ist ein vaskularisirtes Neugebilde, 
das gleich dem Organismus nach der möglichsten Entwicklung 
strebt. Eine Resorption desselben kann nur in den erhitzten 
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Köpfen der fanatischesten Anhänger der speciOschen Heilmethode 
gedacht werden. Denn sollte es auch dereinst gelingen, die kreb- 
sige Dyskrasie durch chemisch einwirkende Mittel zu heben, so 
kann doch hiermit das einmal entstandene, sich aus der gemein- 
schaftlichen Quelle mit dem Organismus ernährende und selbst* 
ständig behauptende Krebsgebilde keineswegs mehr vertilgt wer- 
den. Es wird dasselbe vielmehr diejenigen Phasen durchgehen, 
die ihm vermöge seines Organisationstypus zukommen. 

Indess wir daher sehr oft spontanen Heilungen des Tuber- 
kels durch Verkreidung oder Obsoleszirung begegnen ; ist dies 
beim Krebse ungleich seltener der Fall. 

Wenn der Tuberkel erweicht und verjaucht, zerstört er wohl 
das Parenchym des betroffenen Organs , aber er nimmt hierbei 
nicht am Umfange zu. Wenn der Krebs verjaucht, zerstört er 
nicht nur das Parenchym der betroffenen Theile, sondern wächst 
und wuchert hierbei noch stärker, als früher. 

Es muss daher die Prognose des Fungus durae matris noch 
ungünstiger gestellt werden, als die des chronischen Meningeal- 
oder Gehirntuberkels , der in einzelnen Fällen allerdings einer 
Selbstheilung fähig ist, und es müssen anhaltender Sopor, und 
Lähmungen als die schlechtesten, den nahen Tod verkündenden 
Zeichen betrachtet werden, weil sie Folgen eines bereits zu ei- 
nem ansehnlichen Umfange entwickelten Krebsknotens sind. 

Die Therapie des Fungus durae matris kann nur eine sym- 
ptomatische , d. i. die wichtigsten und lästigsten Zufalle be- 
schwichtigende sein, gleich entfernt von fruchtlosen Specificis, 
als von beherzten Aderlässen , und anderen tollkühnen verderb- 
lichen Eingriffen. 

Inwieferne die krebsige Dyskrasie in ihrem Entslehen ver- 
hütet werden kann , lässt sich bei unseren mangelhaften Kennt- 
nissen ihrer Pathogcnie nicht speciell nachweisen. Es ist aber 
vorhinein anzunehmen, dass dieselbe durch diätetische und viel- 
leicht auch arzneiliche Mittel in vielen Fällen ebenso erfolgreich 
hintangehalten werden kann , als die tubcrculöse Dyskrasie. 

Der Krebs der Arachnoidea erfordert eine genauere 
anatomische Darstellung, um ihn auch klinisch darstellen zu 
können. Man versteht hierunter im Allgemeinen Aftergebilde, die 
sich durch Mannigfaltigkeit des äusseren Ansehens und elemen- 
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taren Baues von einander unterscheiden, als wie zartzottige vas- 
kuläre Wucherungen , exquisit enkephaloide Bildungen , Ge- 
schwülste von acinöser feindrüsiger Struktur , gelappte , strahlig 
gefaserte Massen u. dgl. Entweder müssen wir annehmen , dass 
nicht alle diese Aftergebilde eigentliche Krebse sind, oder dass 
der Krebs der Arachnoidea anderen Evolutionsgeselzen unter- 
worfen ist. 

In keinem Falle sind wir im Stande , eine speciellere, kli- 
nische Analyse desselben zu entwerfen, daher in Bezug auf ihn, 
so lange seine anatomischen Verhältnisse nicht genauer bekannt 
sein werden, das über Aftergebilde im Allgemeinen Gesagte 
nachgeholt werden muss. 

In derPia mater kommen ursprüglich keine krebsigen 
Aftergebilde vor, man müsste nur diejenigen hierher zählen wollen, 
die vom Gehirn aus in dieselbe hineinwuchern. 

■ 

Der Gehirnkrebs. 

In keinem Organe kommen so vielerlei, ihrem elementaren 
Baue nach so verschiedene Afterbildungen, die im Allgemeinen 
dem Krebse beigezählt werden , vor, als im Gehirne. Es ist da- 
her begreiflich , dass bei dieser Mannigfaltigkeit der anatomi- 
schen Formen des Gehirnkrebses auch die klinischen Formen 
desselben sehr mannigfaltig sein müssen. 

Im Allgemeinen gilt der Grundsatz: Je gefässreicher das 
Aftergebilde, desto grössere, und je gefässarmer , desto gerin- 
gere Störungen der Gehirnfunktionen wird es hervorrufen. Es 
ist somit klar, dass es unter den als Krebs bezeichneten Af- 
tergebilden des Gehirns auch solche geben wird , die gar kei- 
ne Funktionsstörungen bewirken , daher nur am Leichentische 
und nicht am Krankenbette diagnostizirt werden können. 

Indem wir aber vom Gehirnkrebse sprechen, verstehen wir 
dasjenige zellig faserige Aftergebildc, welches dem Krebse der 
Dura mater am nächsten kommt, oder ganz gleich ist, daher die 
Eigenschaft eines Krebses per excellentiam besitzt. 

Der Krebs des Gehirns wird eben so wie der der Dura 
mater in einen infiltrirten oder das Krebsexsudat, und 
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in einen scharf begrönzten oder den Krebsknoten unter- 
schieden. 

Der infiltrirte Gehirnskrebs ist eine Entzündung des Ge- 
hirns mit krebsigem Exsudate. Das durch den Entzündungspro- 
zess in das Gehirnparenchym abgesetzte albumenreiche Exsudat 
zerföllt weder zu Körnchenzellen noch zu Eiterkörperchen, son- 
dern es organisirt sich zu einer zelligen Neubildung , die 
den Exsudatkrebs darstellt. Der Exsudatkrebs des Gehirns ist 
daher eine durch die krebsige Dyskrasie modifizirte Encephalitis, 
und es muss bei der klinischen Analyse desselben dieser Um- 
stand stets im Auge behalten werden. 

Der infiltrirte Krebs kommt viel seltener als der knotige 
vor, und es findet zwischen ihm und dem Gehirnparenchyme 
keine scharfe Abgränzung Statt , sondern man gelangt allraälig 
und unvermerkt von der Krebs- zur normalen Gehirnsubstanz. 
Gewöhnlich ist er über einen grossen Abschnitt des Gehirns ver- 
breitet. Bisweilen erhält das Gehirn durch reichliche Krebs- 
Infiltration eine schwielige Dichtigkeit und Resistenz, wie bereits 
bei der Sklerose bemerkt wurde. 

So wie wir bei der Analyse des Krebsexsudates der Dura 
mater auf die Entzündung derselben hingewiesen haben, so glau- 
ben wir bei der Analyse des Krebsexsudates des Gehirns auf die 
Encephalitis hinweisen zu müsssen. Der Exsudatkrebs befällt 
eben so wie die Encephalitis das Gehirn nie in seiner Totalität, 
und wenn wir ihn in grösseren Strecken an demselben wahrneh- 
men, so geschieht diess nicht durch ursprüngliche einmalige 
Exsudation, sondern durch Juxtaposition , durch wiederholte all— 
mälige Exsudationen, indem die das Krebsexsudat umgebenden 
Gehirntheile unter dem Einflüsse der krebsigen Dyskrasie, wei- 
terhin Krebsexsudat ausscheiden. Dem Exsudatkrebse des Ge- 
hirns geht auch keine namhafte, am wenigsten aber eine allge- 
meine, d. i. das Gehirn in seinem ganzen Umfange betreuende 
Hyperämie voraus. 

Hierin also , dass der Exsudatkrebs ursprünglich auch nur 
in beschränkteren Partien vorkommt, dass er sich allmälig wei- 
ter ausbreitet , und dass ihn keine namhaften Hyperämien be- 
gleiten, stimmt er mit der Encephalitis anatomisch Uberein, und 
wird auch manche klinische Aehnüchkcit mit ihr haben. Zwar 
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unterscheidet sich die Encephalitis vom Krebsexsudate des Ge- 
hirns anatomisch dadurch, dass erstere stets Erweichung, letztere 
aber Verhärtung der Gehirntextur zur Folge hat. Dieser anato- 
mische Unterschied begründet aber keinen Unterschied der kli- 
nischen Form, da die Verhärtung eben so wie die Erweichung 
Leitungsunfähigkeit bedingt. 

Wichtig für die klinische Form des Krebsexsudates des 
Gehirns ist der anatomische Unterschied, dass das Krebsexsudat 
nicht , wie die Encephalitis , vorzugsweise die Seh- und Strei- 
fenhügel befällt, dass es in seiner nächsten Umgebung keine 
Entzündung hervorruft, dass es nicht eitert, dass es von keinen 
Blutextravasationen begleitet wird, dass es sich nicht, wie die 
periphere Encephalitis so häufig, mit Meningitis kombinirt, und 
dass es andererseits Verdichtung, Atrophie und Schwund des 
Gehirns zur nothwendigen Folge hat. 

Hiernach dürfte es nicht schwer fallen, die klinische Form 
des Krebsexsudates im Gehirne aus seinen anatomischen Ver- 
hältnissen zu entwickeln und der Encephalitis entgegenzuhalten. 

1. Der Exsudatkrebs des Gehirns wird eben so wie die 
Encephalitis, und noch häufiger, gar keine Störungen der Ge- 
hirnfunktionen hervorrufen. 

2. Der Exsudatkrebs des Gehirns wird sich, so wie die 
Encephalitis, oft nur durch einen dumpfen, stark remittirenden 
Kopfschmerz , Stumpfsinn und Muskelschwäclie kund geben, 
wobei Täuschungen und Lähmungen einzelner Sinne, insbeson- 
dere Erblindung, allerdings möglich sind. 

3. Der Exsudatkrebs des Gehirns kann zwar auch Kon- 
traktur und allmälig sich bildende Hemiplegie bedingen, aber 
gewiss wird diese der Encephalitis so eigenthümliche Erschei- 
nung viel seltener sein, weil er sich nicht vorzugsweise im Seh- 
und Streifenhügel lokalisirt. 

4. Der Exsudatkrebs des Gehirns tritt weder ursprünglich 
als Apoplexie auf, noch kombinirt er sich mit dieser in seinem 
weiteren Verlaufe , weil er von keinen Blutextravasationen be- 
gleitet wird 

6. Die Encephalitis erhält ihren akuten Verlauf durch Kom- 
bination mit Meningitis, deren Folge sie oft zu sein scheint. Der 
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Exsudatkrebs kombinirt sieb nie mit Meningitis, und kann nie 
unter den stürmischen Erscheinungen derselben auftreten. 

6. Da der Exsudatkrebs des Gehirns keine Entzündung, 
wohl aber Verödung und Atrophie der nächsten Gehirnsubstanz 
hervorruft , so wird er sich auch durch die Erscheinungen der 
Sklerose und des Gehirnschwundes , durch dumpfe Kopfschmer- 
zen, Stumpfsinn, Geistesschwäche, Blödsinn, Delirien, Sopor, 
Epilepsie, Konvulsionen, Lähmungen der Blase und des Rectums, 
auffallende Abmagerung, grosse Hinfälligkeit, blasses, verfalle- 
nes Gesicht, kleinen, schwachen Puls u. s. w. auszeichnen. 

Der Verlauf des infiltrirten Gehirnkrebses ist dem zu 
Folge stets ein chronischer, weder durch intensives Fieber, noch 
durch Hyperftmie, noch durch apoplektische Anfälle unterbrochen, 
noch durch jene eminenten Remissionen Ausgezeichnet, die dem 
gefassreichen und schwellbaren Krebsknoten zukommen. 

Der Aus ga n g des infiltrirten Gehirnkrebses ist stets tödt- 
lich , und der Tod erfolgt nach oft jahrelangem Bestehen unter 
den Erscheinungen eines Gehirnmarasmus , zu dem sich häufig 
Blödsinn, Konvulsionen, Epilepsie, Lähmungen hinzugesellen. 

Die Pathogenie des infiltrirten Gehirnkrebses liefert uns 
die für die Diagnostik wichtige Thatsache , dass er , gleich der 
Encephalitis, vorzugsweise ältere Personen befällt. Ein vorge- 
rückteres Alter, ein abgehärmter Körper, eine graugelbe Ge- 
sichtsfarbe, Erscheinungen von Gehirnmarasmus, gleichzeitig 
Krebs in anderen Organen, insbesondere in der Haut, werden 
die Gegenwart eines infiltrirten Gehirnkrebses mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit vermuthen lassen. 

Die Prognose des infiltrirten Gehirnkrebses geht aus 
seinen anatomischen Verhältnissen hervor. Er kann lange be- 
stehen , ohne geahnt zu werden, ohne zu tödten. Früher oder 
später tödtet er aber gewiss, da er einerseits keiner Resorption, 
Verkreidung oder Verödung zugänglich ist, andererseits bedeu- 
tende Abschnitte des Gehirns befällt, und dieses iin grossem 
Umfange schwielig verdichtet und funktionsunfähig macht. 

Die Therapie des infiltrirten Gehirnkrebses ergibt sich 
aus dem bisher Gesagten. Eine Heilung desselben ist nicht mög- 
lich, und sollte sie dereinst möglich sein , so wird sie nicht aus 
seinen Erscheinungen, sondern aus seinen chemischen Verhält- 
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nissen abgeleitet werden müssen. Denselben Erscheinungen lie- 
gen , wie wir eben beim infiltrirten Gehirnkrebse und beim Ge- 
hirnmarasmus sehen , verschiedene anatomische und chemische 
Verhältnisse, Veränderungen im Gehirne, zu Grunde. Was soll es 
also mit den spezifischen Mitteln , die nach den Erscheinungen 
am Krankenbette geschmiedet werden und so oft wechseln, als 
die Erscheinungen selbst, denen sie entgegengesetzt werden, 
indess doch bei diesem Wechsel die anatomischen und chemi- 
schen Verhältnisse des erkrankten Organismus immer die- 
selben bleiben ? ! Wie lange werden diese Selbsttäuschungen, 
diese Mystifizirungen, diese Tändeleien im Bereiche der Wissen- 
schaft dauern ! Nur dann , wenn wir unsere Begriffe der 
Krankheit , der Erscheinung , der Diagnose , wie wir in 
unserer ersten Vorrede zu den Kopf krankheiten gesagt , auf 
materielle Objekte oder Individuen , auf eine anatomische Basis 
zurückführen , und die Medizin als Naturwissenschaft behandeln, 
nur dann kann sie den Aufschwung, den hohen, unverwüstlichen 
Werth für das praktische Leben gewinnen , den viele andere 
Naturwissenschaften heut zu Tage bereits gewonnen haben , in 
denen das kabalistische Ansehen und Treiben aller Parteigänger 
für ewige Zeiten spurlos untergehen muss ! 

Der Krebs in Form selbstständiger, scharf be- 
gränzter, meist von einer zartfaserigen vaskularisirten Hülse 
umgebener Geschwülste, der Krebsknoten oder die 
Krebsgeschwulst, kommt im Gehirne ungleich häufiger, als der 
so eben geschilderte Exsudatkrebs, und zwar in allen Grössen, 
bis zu der eines Hühnereies, einer Faust und darüber, vor. 

Die Gestalt ist gemeinhin rund. Bisweilen pflanzt er 
sich vom Gehirne her in die Gehirnhäute und sofort selbst in 
den Schädel ein. 

Meistens findet sich im Gehirne nur einer vor; bei zweien 
ist das nicht seltene symmetrische Vorkommen in gleichnami- 
gen Gehirntheilen merkwürdig. 

In Bezug auf die Erscheinungen des knotigen Gehirnkreb- 
ses, gilt im Wesentlichen alles das , was von den Erscheinun- 
gen des in die Gehirnsubstanz hineinwuchernden Krebses ge- 
sagt wurde. 

Je gefässreicher und schwellbarer der Krebsknoten des Ge- 
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hirns ist; desto bedeutendere Störungen der Gehirnthätigkeit, 
desto eminentere Erscheinungen wird er hervorrufen. Es ver- 
steht sich von selbst, dass eine Krebsgeschwulst im Gehirne 
lange bestehen könne, ohne die mindeste Störung der Funktio- 
nen zu veranlassen. 

Hat sie jedoch einen bedeutenderen Umfang erreicht, ist 
das Gehirn in Folge ihres Wachsthumes in einem grösseren Um- 
fange verdichtet und verödet, so stellt sich anhaltender bald um- 
schriebener, bald ausgebreiteter Kopfschmerz, Stumpfsinn, Mus- 
kelschwäche, Ameisenkriechen und Gefühllosigkeit der Extre- 
mitäten der einen Seite ein, die sich allmälig zu Blödsinn, zur 
Sprachlosigkeit und zur kompleten Hemiplegie ausbilden. 

Nicht selten treten Bewusstlosigkeit und Hemiplegie in Fol- 
ge des anschwellenden Krebsknotens ohne alle äussere Veran- 
anlassung, oder aber nach Einwirkung von Sonnenhitze, geisti- 
gen Getränken, reichlichen Malzeiten u. s. w. plötzlich ein. 

Im ersteren Falle stellt uns die Krebsgeschwulst des Ge- 
hirns das Bild der Encephalitis, im letzteren jenes der Apople- 
xie dar. 

Immer wird sich aber die Krebsgeschwulst von diesen bei- 
den Krankheitsformen dadurch unterscheiden , dass bei ihr die 
Störungen des Geistes, mit jenen der Bewegung stets gleichen 
Schritt halten. 

Wir sehen nämlich, wie bei der Encephalitis die Störungen 
der Bewegung oft den höchsten Grad erreicht haben, wie Kon- 
trakturen und Lähmungen vollkommen entwickelt sind , indess 
die geistigen Thätigkeiten kaum , getrübt erscheinen , und bei 
Apoplexie, wie das Bewusstsein vollkommen wieder zurück- 
kehrt, indess die Hemiplegie fortbesteht. Diess ist bei der 
Krebsgeschwulst des Gehirns nicht möglich, da sowohl die Stö- 
rung des Geistes als die der willkürlichen Bewegung die gleich- 
zeitige Wirkung ein und derselben Ursache, des durch das ge- 
schwellte Aftergebilde bewirkten Hirndruckes sind, so dass, 
wenn eine dieser Störungen erfolgt, die andere auch notwen- 
dig erfolgen muss. Ferner unterscheidet sich die Krebsgeschwulst 
des Gehirns von Encephalitis und Apoplexie in ihrem weiteren 
Verlaufe durch ihre sehr distinkten Remissionen. 
Die Störungen des Geistes und der Bewegung nehmen nämlich 
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auffallend ab, wenn das geschwellte Aftergebilde wieder zu- 
sammenfällt, und sie nehmen zu, wenn es neuerdings anschwillt. 
Immer erfolgt aber diese periodische Ab- und Zunahme beider 
Funktionsstörungen in gleichem Masse, so dass mit der Stö- 
rung der Geistesfunktionen auch die der Bewegung, und mit 
der Störung der Bewegung auch die des Geistes erfolgt. 

Der Verlauf der Krebsgeschwulst des Gehirns ist not- 
wendigerweise ein chronischer. Der Kranke erholt sich, wie aus 
dem so eben Gesagten hervorgeht , oft für eine geraume Zeit 
sichtbar, und gibt Hoffnung zur Genesung. Bald verfallt er je- 
doch in Folge neuer Schwellungen des Aftergebildes oder einer 
sich rasch entwickelnden Gehirnhypertrophie, in den vorigen 
trostlosen Zusand, und es erfolgt, nachdem Hyperämie, Kon- 
vulsionen, Ohnmächten, Koma hinzutreten, der Tod. 

Die Pathogenie der Krebsgeschwulst des Gehirns liefert 
fUr die Diagnostik nur sehr spärliche Anhaltspunkte. Dieselbe 
kommt zwar viel häufiger im vorgerückteren, als im jugendlichen 
Alter, sehr häufig aber auch ganz solitär sowohl bei abgemager- 
ten und hektischen, als auch bei wohlgenährten und blühend aus- 
sehenden Individuen vor. Aus diesem Momente lassen sich keine 
Folgerungen auf die An- oder Abwesenheit eines Gehirnkreb- 
ses machen , und derselbe wird nur dann mit einiger Sicher- 
heit diagnostisirt werden können, wenn nebst den, ihm zukom- 
menden Erscheinungen , auch die ihm zu Grunde liegende Krase 
auf chemischem Wege konstatirt sein wird. 

DiePrognose und Therapie der Krebsgeschwulst des 
Gehirns beruht, wenn sie diagnostizirl werden sollte, auf densel- 
ben Prinzipien, die wir bereits zu wiederholten Malen bei den 
andern Krebsgebilden dargelegt haben. 

Cysten« 

Wir beschränken uns bei Darstellung der Cysten bloss auf 
jene des Gehirns , indem die Fettcystcn mit Haarbildung, und 
die Hpomatüsen Geschwülste der Dura mater, die mohnsamen- 
bis bohnengrossen, oft traubenartig zusammenhängenden Wasser- 
blasen der Adergeflechte, theils Gebilde anderer Art darstellen, 
theils so selten und spurlos vorkommen, dass sie kaum ein Ge- 
genstand klinischer Betrachtung sein können. 
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Zwei Entozoen sind es , welche im Gehirn unter dem vul- 
gären Namen der Cysten, Acephalocysten, Hydatiden vorkom- 
men : die Finne oder der Blasenschwanz, Cysti- 
cercus, und der Hülsenwurm, Echinococcus. 

Der Cysticercus Cellulo sae ist zunächst in einer, nicht 
ihm selbst, sondern dem durch ihn erzeugten Entzündungspro- 
zesse angehörigen Kapsel oder Hülse eingeschlossen. Nach 
Blosslegung der Kapsel stellt sich der Wurm als eine durchsich- 
tige, und nur an einer beschränkten Stelle getrübte, mattweisse 
Blase dar. 

Die getrübte Stelle bezeichnet den Sitz des zurückgezoge- 
nen Kopfes, Halses und Körpers ; der durchsichtige Theil ist das 
Endlheil oder die [sogenannte Schwanzblase des Wurmes. Der 
Kopf ist mit vier Saugmündungen und einem doppelten Haken- 
kranze versehen, der Hals sehr kurz, der Körper gerunzelt. 

Er kommt in dem Zellgewebe der Muskeln, nicht gar sel- 
ten auch im Gehirn, hier aber fast ausschliesslich in der grauen 
Substanz oberflächlich oder tiefer, einzeln oder in zahlloser 
Menge vor. 

Der Echinococcus stellt oft sehr grosse, runde, zum 
Theile unregelmässig geformte Blasen dar, die mit einer was- 
scrhellen Flüssigkeit gefüllt sind , in der jedoch ein trüber Bo- 
densatz nicht zu verkennen ist. Dieser Bodensatz ist der Sitz 
unzähliger mikroskopischer Thierchen von der verschiedensten 
Gestalt, an denen man (wenigstens bei Thieren) einen Kopf mit 
vier Saugmündungen und einem einfachen Hakenkranze unter- 
schieden hat. 

Jedes dieser Thierchen wächst nach und nach, indem es 
seine einzelnen Bestandteile verliert , zu einer runden, kugeli- 
gen Blase heran, und bildet so eine .Wasserblase oder Hydatide, 
in der abermals unzählige kleine Thierchen vorhanden sind. So 
finden wir in einer grossen gemeinschaftlichen Mutterhydatide, 
oder im sogenannten Acephalocystensacke unzählige grössere 
und kleinere , bei EröfFnung derselben herausrollende Hydati- 
den, aus denen abermals kleinere Hydatiden herausrollen, was 
sofort bis zu der kleinsten , mit dem freien Auge nicht zu ver- 
folgenden Blase der Fall ist. 

Diese Ausbildung der Hydatidentliierchen zu Hydatiden, fin- 
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det indess beim Menschen ungleich seltener als bei Thieren 
Statt. Es beschränkt sich vielmehr in den meisten Fällen der Bil- 
dungstrieb nur auf einzelne Thierchen, so dass man gewöhn- 
lich ausser der Mutterhydatide oder dem Acephalocystensacke 
nur noch eine in diesem enthaltene und nicht leicht trennbare 
Hydatidencyste, oder die sogenannten einfachen Acephalocysten 
antrifft. 

Wir beobachteten Acephalocysten in mehreren Fällen. 

Ein Mal eine einfache, hühnereigrosse Acephalocyste im 
linken Vorderlappen des Grosshirns mit Lungentuberkulose; ein 
Mal den plexibus choriodeis traubenförmig anhängende Cysten 
mit Tuberkulose des Bauchfelles, und ein Mal unzählige in einem 
Acephalocystensacke eingeschachtelte Hydatiden in der rechten 
und linken Grosshirnhemisphäre zugleich, wovon der rechtseitige 
die Grösse einer Faust erreichte, mit Fibrochondroid des Uterus 
und Pneumonie bei einem ÖSjahrigen Weibe kombinirt. 

In allen diesen drei Fällen waren keine Spuren irgend eines 
Hirnleidens vorhanden, und es starben alle drei an den erwähn- 
ten mit kombinirten Krankheiten. 

Ein kräftiger, gut genährter und blühend aussehender 70jäh- 
riger Pfrtindner, der übrigens zu wiederholten Malen an Pneu- 
monien gelitten hatte, die seiner Aussage nach zu mehr als 60 
Venäsektionen Anlass gaben, stürzte, nachdem man seit einigen 
Monaten verminderte Esslust und Tiefsinn an ihm beobachtete, 
bewusstlos zusammen, und wurde unter Erscheinungen einer 
exquisiten Apoplexie in das Bezirkskrankenhaus gebracht, in dein 
er, ohne wieder zum Bewusstsein gelangt zu sein, nach einigen 
Tagen verschied. An der Leiche fand man zwei Acephalocy- 
stensacke, einen von der Grösse eines Hühnereies im linken 
Vorderlappen des Gehirns, den andern von der Grösse einer 
Wallnuss an der Basis derselben Gehirnhemisphäre, dem Felsen- 
theile des Schlafbeines gegenüber, deren Inhalt zu einer eitri- 
gen, schmierigen Flüssigkeit eingedickt war. Beide waren in 
eine serös-fibröse Membran eingekapselt, hierbei das Gehirn 
in seiner nächsten Umgebung serös infiltrirt , erweicht und sehr 
missfärbig. Die Lungen stellenweise indurirt und verödet, die 
Bronchien gleichförmig erweitert; beide Nieren mit zahl- 
reichen Cysten besetzt. 
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Dass die Blasenwürmer erkranken und in der genannten 
Weise degeneriren, ist eine anerkannte Thatsache. Dass in dem 
gegebenen Falle die Degeneration des Blasenwurmes eine Dege- 
neration des Gehirns ,zur Folge hatte, ist gewiss, und dass die- 
se auf einer rothen Erweichung, zu der sich als tödtliches 
Moment gelbe Erweichung hinzugesellte, beruhte, ist sehr wahr- 
scheinlich. 

Hydatiden können daher im Gehirn lange bestehen, einen 
bedeutenden Umfang erreichen , absterben und sich verkalken, 
ohne dass im Organismus nur eine Spur einer Erkrankung, ge- 
schweige denn die eines Gehirnleidens wahrzunehmen wäre. Die- 
ses wird a priori aus den anatomischen Eigenschaften dieser Af- 
tergebilde um so begreiflicher, als sie ihren Sitz gewöhnlich 
nicht in dem Centraiorgane des Gehirns haben, als sie langsam 
entstehen und wachsen, und als ihnen die Vaskularität und 
Schwellbarkeit des Krebses fehlt, die ganz besonders die perio- 
dischen und endlich anhaltenden Erscheinungen von Hirnreiz 
und Hirndruck bewirkt. 

Der Gehirntuberkel kann allerdings auch lange bestehen, 
ohne Störungen zu veranlassen, aber er verräth sich eher durch 
die ihm zu Grunde liegende Dyskrasie , durch das jugendliche, 
meist kindliche Alter der hiervon Befallenen, durch seine Kom- 
bination mit anderen Tuberkulosen, durch seine Ausgänge in 
tuberkulöse Meningitis und akute Tuberkelausscheidungen auf 
der Pia mater. 

Die Hydatiden scheinen mit jeder Krase vereinbar zu sein, 
und kommen bei älteren , oft ganz gesund aussehenden Indivi- 
duen vor. Sie lassen sich nur dann mit einiger Wahrscheinlich- 
keit vermuthen, wenn Erscheinungen eines Aftergebildes im Ge- 
hirn vorhanden sind, dessen Verlauf und Pathogenie weder dem 
Tuberkel, noch dem Krebse hinlänglich entsprechen, und es 
wird diese Vermuthung um so mehr an Wahrscheinlichkeit ge- 
winnen , wenn die wahrgenommenen Erscheinungen des After- 
gebildes nach und nach gänzlich wieder verschwunden sind, da 
unter allen Aftergebilden, die Hydatiden am häufigsten einer 
Schrumpfung, Verkreidung und Heilung fähig sind. 

Bei der Unmöglichkeit einer sicheren Diagnose dieses Af- 
tergebildes, kann von einer Prognose und Therapie desselben 
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keine Rede sein, sondern es muss das, über Aftergebilde des 
Gehirns im Allgemeinen Gesagte diessfalls zur Richtschnur an- 
genommen werden. 

Knochenbildungen. 

Knochenbildungen kommen in der Dura mater nach Entzün- 
dungen , als Knochenplatten und Knochenkonkretionen ursprüng- 
lich vor. 

Häufiger sind jedoch die Knochenbildungen des parietalen 
Blattes der Arachnoidea, die man irrthümlich für Verknöcherun- 
gen der Dura mater hält. Sie kommen gewöhnlich an der gros- 
sen Sichel, seltner an der Konvexität der Hemisphären und am 
Gezelte in Gestalt von Platten, oder von untereinander verschmel- 
zenden Nadeln, in der Grösse einer Linse und weit darüber hin- 
aus, vor. Am cerebralen Blatte der Arachnoidea kommen Kno- 
chenbildungen selten , und fast immer über der Konvexität der 
Hemisphären in Gestalt von Platten vor. 

Ausserdem kommen an der inneren Fläche der Dura mater 
und am Cerebralblatte der Arachnoidea kleine, zerstreute ver- 
schiedenartig gestaltete Knochenbildungen vor, die höchst wahr- 
scheinlich verkreidete faserstoffige Exsudate sind. 

In seltenen Fällen findet man Knochenkonkretionen in Form 
zarter Plättchen in den fibroiden Aftergeweben des Ependyma. 

Im Gehirn selbst kommen umschriebene Knochenkonkre- 
mente in kalk- mörtelartigen , kompakten Massen vor, die ge- 
wöhnlich Verkreidungen eines Eilersackes , eines Tuberkels, ei- 
nes Blasenwurmes sind. 

Wir beobachteten neben einer intensiven Hyperämie der 
Hirnhäute eine ziemlich umfangreiche Knochenbildung an dem 
Cerebralblatte der Arachnoidea ober der Konvexität der linken 
Hemisphäre, mit linkseitiger Pleuritis und Pneumonie, einen 
Knochenkern am Plexus chorioideus der linken Seitenkammer 
mit Lungentuberkulose und ein steinartiges Konkrement von der 
Grösse einer Bohne in der linken Hemisphäre des kleinen Ge- 
hirns , mit Gehirnatrophie und Marasmus kombinirt. Im ersteren 
Falle waren heftige ausgebreitete Kopfschmerzen , ohne Zwei- 
fel in Folge der Hyperämie und nicht der Knochenkonkretion; 
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im zweiten Falle waren gar keine Erscheinungen , nnd im drit- 
ten die des Gehirnschwundes vorhanden. 

Aus den anatomischen Verhältnissen der verschiedenartigen 
Knochenkonkretionen und den täglichen Beobachtungen am Lei- 
chentische geht hervor , dass dieselben in den allermeisten Fäl- 
len an und für sich gar keine Störungen der Gehirnfunklionen 
bedingen. 

Kommen jedoch zu bedeutenderen Ossifikationen an den 
Hirnhäuten aus was immer für einer Veranlassung Hyperämien 
hinzu, so wird der Druck, den sie auf das durch die Hyperämie 
ohnehin in einen gereizten Zustand versetzte Gehirn ausüben, 
demselben empfindlicher, und es erfolgen heftige Kopfschmerzen 
Delirien, Konvulsionen, Erbrechen, Sopor, Lähmungen, die durch 
die Hyperämie allein nicht hervorgebracht worden wären. Ja 
grössere Knochenkonkretionen sind, als fremde Körper, selbst 
im Stande Hyperämien zu veranlassen, oder doch eine beson- 
dere Disposition zu denselben zu begründen , und so den Tod 
auf indirekte Weise herbeizuführen. Überdiess bewirken grössere 
Knochenkonkremente der Hirnhäute durch Druck auf das Gehirn 
auch fixe unschriebene Kopfschmerzen , Stumpfsinn , Melancho- 
lie, Lebensüberdruss, Neigung zum Selbstmorde, wie wir jungst 
in einem Falle zu beobachten Gelegenheit hatten. Der Verlauf 
der Knochenbildungen ist begreiflicherweise stets chronisch, wie- 
wohl sie durch Hinzutreten einer Hyperämie auch rasch tödtlich 
werden können. Der Krebs verjaucht, der Tuberkel erweicht, 
verkreidet, schrumpft, obsoleszirt, der Blasenwurm stirbt ab 
und verkalkt. Die Knochenkonkretion in den Hirnhäuten und im 
Gehirne ist wohl kaum einer weiteren Metamorphose fähig ; we- 
nigstens lässt sich dieselbe durch keine anatomische Thatsache 
erweisen , daher auch an eine Resorption und Heilung derselben 
nicht zu denken ist. 

Die Pathogenie der Knochenbildungen ergibt sich aus dem 
bisher Gesagten. Sie sind Produkte von Entzündungen der Dura 
mater und Arachnoidea , insbesondere aber von habituellen pas- 
siven Hyperämien dieser Häute, ferner auch von Entartungen 
des Tuberkels, des Blasenwurmes, von Marasmus, und hierdurch 
bedingter Ablagerung von Kalksalzen u. s. w. Die Knochenkon- 
kretionen des Parenchymes des Gehirns selbst erregen, da sie 
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Überreste anderer , auf ein viel kleineres Volumen reduzirter 
Aftergebilde sind, gewöhnlich gar keine Beschwerden. 

Knochenkonkretionen in den Hirnhäuten werden sich nur 
dann einigermassen vennuthen lassen , wenn Erscheinungen ei- 
nes Aftergebildes oder fremden Körpers innerhalb der Schädel- 
hohle vorhanden sind , wenn diesen Erscheinungen Hyperämien 
oder Entzündungen der Schädelknochen oder der Dura mater vor- 
ausgingen, wenn diese Erscheinungen weder dem Tuberkel, noch 
dem Krebse recht zugeschrieben werden können , und wenn sich 
in diesen Erscheinungen während des ganzen Krankheitsverlau- 
fes eine gewisse Stettigkeit und Einförmigkeit bewährt, da alle 
anderen Aftergebilde in Folge der anatomischen Metamorphosen, 
denen sie unterliegen , mehr Abwechslung und Mannigfaltigkeit 
in die Erscheinungen hineinbringen. 

Über Prognose und Therapie lässt sich nichts Spe- 
ciales sagen. 

Hypertrophie des Oehirni. 

Die Hypertrophie des Gehirns hesteht in einer, das Normale 
übersteigenden Grösse und Schwere desselben. 

Die Hypertrophie trifft das Gehirn entweder vor der Schlies- 
sung der Nähte und Fontanellen, oder erst nach der Schliessung 
derselben. 

Entsteht die Gehirn -Hypertrophie in einem bereits in sei- 
nen Nähten und Fontanellen vollkommen geschlossenem Schädel, 
so findet man an der Leiche nach Abhebung des Schädeldaches 
das Hirn bedeutend turgescirend , die Dura mater an demselben 
straff anliegend, das Hirn bei Aufschlitzung derselben merklich 
emporquellend, die sämmtlichen Hirnhäute auffallend dünn, blut- 
leer und trocken, die Dura mater durchscheinend, die Windun- 
gen der Grosshirnhemisphären an einander gedrängt und abge- 
plattet, die Ventrikeln sehr verengert, das Marklager auffallend 
voluminös, blendend weiss, blass, anämisch, die Gehirnsub- 
stanz massig dicht und elastisch , und in höherem Grade von 
Hypertrophie, die innere Schädeltafel durch Druck und Resorp- 
tion rauh und dünner , das Klein- und Mittelhirn platt gedrückt. 

Entsteht die Gehirn -Hypertrophie im kindlichen Schädel, 
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gleichviel ob die Knochen desselben noch durch Interstitial-Mem- 
branen , oder schon durch Nähte zusammenhängen, so ist Ver- 
grdsserung des Schädels immer die Folge davon. Der Grad der 
Vergrösserung hängt von dem Grade der Hypertrophie ab. 

Im Allgemeinen ahmt die Vergrosserung des Schädels bei 
Gehirnhypertrophie die Form der hydrocephalischen Schädeler- 
weiterung nach. 

In seltenen Fällen entsteht bei rascher Entwicklung der 
Krankheit zu höheren Graden am kindlichen Schädel eine Lo- 
ckerung, Diastase der Nähte, und zwar jener des Schädelge- 
wölbes mit Suffusion der Nahtknorpel. 

Die Hirnhypertrophie ist bisweilen angeboren; gewöhn- 
lich entsteht sie jedoch in der Extra-Uterinperiode, und kommt 
ganz vorzüglich im kindlichen Lebensalter vor. Seltener beob- 
achtet man sie in den Pubertätsjahren , höchst selten im weite- 
ren Mannesalter. 

Die angeborne Gehirnhypertrophie ist mit gehemmter Ent- 
wicklung des Schädelgewölbes, ja mit gänzlicher Akranie, mit 
Zwergwuchs, mit Bildungsfehlern des Gehirns und anderer Or- 
gane vergesellschaftet. 

Die a c q u i r i r t e Gehirnhypertrophie ist mit vorwaltender 
Entwicklung des Lymphdrüsensystemes, mit mangelhafter Involu- 
tion der Thymus, mit Rhachitismus und mangelhafter Entwicklung 
des Muskclfleisches kombinirt. 

Ueberdiess tritt sie bisweilen zum angebornen und erworbe- 
nen Hydrocephalus hinzu. 

Die Hirnhypertrophie ist gewöhnlich eine primitive und 
selbstständige Krankheit; sie wird jedoch auch durch Afterge- 
bilde, insbesondere Krebs und Tuberkel, ja ohne Zweifel auch 
durch Dislokation und Karies der Halswirbel veranlasst, und kann 
insofern auch als sekundäres Leiden auftreten. 

Der Verlauf der Hirnhypertrophie ist im Allgemeinen ein 
chronischer, nicht selten aber ein ziemlich akuter. 

Die Hirnhypertrophie tödtet durch Gehirndruck, zumal bei 
verschlossenem Schädel. 

Im kindlichen Alter wird sie, selbst zu beträchtlichen Gra- 
den gediehen, ertragen, und nachdem sie eine entsprechende 
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Erweiterung des Schädels veranlasst, in die folgenden Lebens- 
perioden verschleppt. 

Ans dieser Darstellung geht hervor, welche auffallende Ue- 
bereinstimmung in ihren anatomischen und pathogenetischen Ver- 
hältnissen die Hirnhypertrophie mit dem Hydrocephalus darbietet. 

Beide haben anhaltenden , gleichmässigen Gehirndruck zur 
Folge; beide bewirken durch Druck Resorption der inneren Schä- 
deltafel, die insbesondere am Schädelgewölbe viel dünner wird; 
beide kommen sowohl angeboren, als in der Extra-Uterinperio- 
de vor, und sind, wenn auch nicht ausschliesslich, doch ganz 
vorzüglich dem Kindesalter eigen; beide veranlassen eine dem 
Grade der Hirnwucherung oder der Wassermenge entsprechende 
Erweiterung des Schädels, die unter dem Namen des hydroce- 
phalischen Schädels bekannt ist; beide kombiniren sich mit ge- 
hemmter Entwicklung des Schädelgewölbes, mit Zwergwuchs, 
mit Bildungsfehlern des Gehirns, mit Lymphdrüsen-Hypertrophie, 
mit mangelhafter Involution der Thymus, mit Rhachitismus, mit 
zurückbleibender Entwicklung des Muskelfleisches ; beide kom- 
biniren sich mit einander derart, dass zum angebornen oder er- 
worbenen Hydrocephalus Hirnhypertrophie nicht selten hinzutritt; 
beide verlaufen sowohl chronisch als akut; beide werden oft im 
kindlichen Alter ertragen und bis in die folgenden Lebensperio- 
den verschleppt; beide tödten endlich durch den Gehirndruck. 
Wie innig der primitive Hydrocephalus mit der primitiven Ge- 
hirnhypertrophie zusammenhänge, hat sich aus der physiologi- 
schen Entwicklung des ersteren unwillkürlich ergeben. Beide sind 
Produkte ein und derselben Vegetations-Anomalie, ein und der- 
selben Krase , die sich bei geringerer Plastizität der Lymphe als 
Hydrocephalus, bei grösserer als Hirnhypertrophie lokalisirt, in 
jedem Falle aber mit Lymphdrüsen-Hypertrophie und Rhachitis- 
mus kombinirt ist. 

Wie sehr dieser physiologische Zusammenhang zwischen 
Hydrocephalus und Hirnhypertrophie dafür spricht, dass ersterer 
durch letztere geheilt, d. i. dass das Serum durch Gehirnsub- 
stanz ersetzt werden könne, haben wir bereits erwähnt. 

Bei dieser auffallenden anatomischen und physiologischen 
Verwandtschaft beider Krankheits-Prozesse könnte es uns nicht 
befremden, wenn dieselben eine eben so auffallende Analogie 
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ihrer klinischen Formen darbieten würden. Und in der Thal sind 
uns, ausser Typhus und akuter Tuberkulose, keine anderen zwei 
Krankheitsprozesse bekannt, die am Krankenbette eine so täu- 
schende Aehnlichkeit mit einander zur Schau tragen, als Hydro- 
cephalus und Hirnhypertrophie. 

Indem wir daher, um Wiederholungen zu vermeiden, rück- 
sichtlich der klinischen Analyse der Gehirnhypertrophie, ganz 
auf die des Hydrocephalus verweisen, glauben wir hier nur die- 
jenigen Unterschiede zwischen beiden angeben zu müssen, die 
sich vom dermaligen anatomischen Standpunkte aus angeben las- 
sen. Es versteht sich von selbst, dass die Gehirnhypertrophie 
ebenso wie der Hydrocephalus, keine oder höchst unbedeutende 
Störungen der Gehirnfunktionen hervorrufen wird , so lange sie 
nicht zu einem höheren Grade gediehen ist, oder so akut auftritt, 
dass die Erweiterung des Schädels mit der Vergrösserung des Ge- 
hirns nicht gleichen Schritt zu halten vermag, daher Erscheinun- 
gen eines bedeutenden Hirndruckes zur Folge haben rauss. Es 
kann daher von einer Unterscheidung beider Formen nur dann die 
Rede sein, wenn neben Erscheinungen von Hirndruck der Schä- 
del auffallend erweitert ist, und es sich darum handelt, zu be- 
stimmen, ob diese Erweiterung durch angehäuftes Serum oder 
durch angebildele Gehirnsubstanz veranlasst worden ist. 

Die pathologische Anatomie lehrt uns , und es geht aus der 
Physiologie des primitiven Hydrocephalus hervor, dass derselbe 
mit der fötalen Entwicklung des Gehirns auf das innigste zusam- 
menhängend , häufiger angeboren vorkommt , als die Hirn- 
hypertrophie, und dass diese, wenn sie angeboren vorkommt, 
gewöhnlich mit Hydrocephalus kombinirt ist. Wir schliessen da- 
her von einem hydrocephalischen Schädel mehr auf Hydrocepha- 
lus, als auf Gehirnhypertrophie, wenn jener offenbar schon mit 
der Geburt zur Welt gebracht worden ist. 

Die Ausbildung von Serum ist ohne Zweifel ein viel einfa- 
cherer, und daher auch rascher vor sich gehender physiolo- 
gischer Vorgang, als die Anlagerung von Gehirnsubstanz. Wenn 
daher auch der Hydrocephalus sehr häufig chronisch verlauft, so 
ist es doch gewiss, dass die Hirnhypertrophie vielmehr zum chro- 
nischen, als zum akuten Verlaufe hinneigt , dass daher ein aku- 
tes Gehirnleiden mit hydrocephalischer Schädelerweiterung mehr 
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für einen Hydrocephatas, als für eine Hirnhypertrophie zu hal- 
ten ist. 

Berücksichtiget man, dass beim angebornen Hydrocephalus 
nicht seilen 6 bis 10 Pfund Serum und darüber in den Ventri- 
keln angehäuft sind, so dass die Gehirnmasse um diese herum 
bisweilen bis zum Durchmesser einer Linie verdünnt erscheint : 
so muss man allerdings annehmen, dass die auffallend grossen 
Schädel viel öfters die Folgen eines Hydrocephalus als einer Ge- 
hirnhypertrophie sind, und man wird in dieser Annahme noch 
mehr bekräftiget, wenn nebst der bedeutenden Schädelerweite- 
rung zugleich die Augenhöhlendecken so herabgedrängt sind, 
dass die Orbitae zu schmalen, transversalen Spalten verengt wer- 
den, wenn die Schuppen der Schlafbeine und des Hinterhaupt- 
beines nach abwärts geneigt, und die äusseren Gehörgänge sammt 
der ganzen Schädelbasis herabgedrückt sind; Veränderungen, 
die viel leichter aus einer im Schädel angesammelten, nach al- 
len Richtungen gleichmässig drückenden Flüssigkeit, als aus der 
dichten, neu angelagerten Gehirnsubstanz erklärbar sind. Wir 
werden daher selten irren, wenn wir die gar grossen Schä- 
del der Kinder für eine Erscheinung des Hydroce- 
phalus, und nicht für die einer Hypertrophie er- 
klären. 

Der wichtigste Unterschied zwischen Hydrocephalus und 
Himhypertrophie ist endlich in der Kombination begründet, die 
beide vorzugsweise einzugehen pflegen. Zwar kommen beiden, 
wie bereits erwähnt wurde, mehrere Kombinationsformen, na- 
mentlich der Rhachitismus gemeinschaftlich zu; eine überwie- 
gende Erfahrung hat jedoch dargethan, dass der Rhachitismus 
des Brustkorbes, die sogenannte Hühnerbrust, ganz vorzüglich 
mit Hydrocephalus, der Rhachitismus im Allgemeinen aber mit 
Hirnhypertrophie kombinirt ist. Wenn aber die Hühnerbrust häu- 
figer den Hydrocephalus als die Hirnhypertrophie begleitet , so 
müssen auch ihre nächsten Folgen , Bronchialkatarrh und Dis- 
pnoe, häufiger jenen, als diese begleiten. Wir schliessen so- 
mit aus einem hydrocephalischen Schädel, mit Hüh- 
nerbrust und Katarrh kombinirt, richtiger auf einen 
Hydrocephalus als auf Gehirnhypertrophie, obwohl 
es uns keineswegs entgehen konnte , dass auch Gehirnhypertro- 
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phien mit rhachitischem Brustbaue, Katarrhe und asthmatischen 
Zufällen kombinirt auftreten. 

Ausser diesen anatomisch begründeten Unterschieden zwi- 
schen Hydrocephalus und Hirnhypertrophie, die freilich nur in 
einzelnen exquisiten Fällen die Diagnose derselben zu sichern 
vermögen, sind wir keine anderen anzugeben im Stande. 

Wenn aber andere Autoren angeben, dass beim Hydroce- 
phalus sich die Stirn, bei der Hirnhypertrophie das Hinterhaupt 
mehr wölbt, dass beim ersteren die Kinder auf dem Bauche, bei 
letzterer auf dem Rücken liegen, dass beim ersteren das Gesicht 
alt und welk, bei letzlerer gedunsen und geistlos erscheint, 
dass beim ersteren die Funktionsstörungen schon in der frühe- 
sten, bei letzterer erst in der folgenden Lebensperiode des Kin- 
des, um das Entwöhnen oder erste Zahnen herum, eintreten, dass 
beim ersteren die Entwicklung des Körpers zurückbleibt, indess 
bei letzterer Fettsucht und Leukophlegmatie sich einfinden, dass 
ersterer mit Hypertrophie der Lymph-, insbesondere der Mesen- 
terialdrüsen , letztere mit Rhachitismus kombinirt vorkommt, 
dass bei ersterem nicht immer und meist nur später, bei letzterer 
aber schon Anfangs , als erste Erscheinung der Gehirnwuche- 
rung, Schwerathmigkeit beobachtet werden, dass endlich bei 
ersterem Stumpf- und Blödsinn, bei letzterer glänzende Geistes- 
Anlagen vorhanden sind : so mag dieses in einzelnen von ihnen 
beobachteten Fallen allerdings seine volle Richtigkeit haben, 
keineswegs aber sind sie anatomisch begründete, konstante und 
allgemein gültige, sondern von der Individualität des Erkrankten, 
von zufälligen Komplikationen und anderen Nebenumständen ab- 
hängige Unterschiede. 

So ist es gar nicht abzusehen , warum bei Hydrocephalus 
mehr die Stirn , und bei Hirnhypertrophie mehr das Hinterhaupt 
sich wölben soll, da doch gerade das kleine Gehirn von der Hy- 
pertrophie verschont bleibt , daher am Umfange nicht zunimmt, 
sondern vielmehr im Verhältnisse zu den allein hypertrophirenden 
Grosshirnhemisphären sehr klein erscheint. 

Dass das Kind bei Hydrocephalus mehr auf dem Bauche, 
und bei Hirnwucherung mehr auf dem Rücken liege, mag oft, 
aber nicht immer der Fall sein. Wir beobachteten diesen Um- 
stand einmal; es war aber zugleich bedeutende Licht- 



Digitized by Google 



389 

s ch en e in Folge vorausgegangener Ophthalmien vorhanden, und 
das Kind überdiess sehr übellaunig und verwöhnt Immer wird 
das Kind, es mag in Folge von Hydrocephalus oder von Hirnhy- 
pertrophie einen grossen schweren Schädel erhalten, sich diejenige 
Lage wählen , die ihm die bequemste ist. Wenn das Gesicht 
bei Hydrocephalus alt und welk, bei Hirnhypertrophie aufge- 
dunsen und geistlos ist, so kommt diess von dem klein erschei- 
nenden Gesichtsschädel durch die Erweiterung des Hirnschadeis, 
die beim Hydrocephalus allerdings einen höheren Grad zu er- 
reichen pflegt, als bei Hirnwucherung. Es kann aber in einzel- 
nen Füllen der Hydrocephalus auf einer geringeren Stufe der 
Entwicklung stehen bleiben, und eine unbedeutende, die Hirn- 
hypertrophie hingegen zu einem höheren Grade der Entwicklung 
gelangen und eine beträchtliche Schädelerweiterung bewirken. 
In diesem Falle wird der vermeintliche Unterschied zwischen 
beiden wegfallen; ja es wird das Gesicht bei Hirnhypertrophie 
älter und welker aussehen , als bei Hydrocephalus. Geistlos ist 
es aber bei beiden, wenn sie einen so hohen Grad erreicht ha- 
ben, dass hierdurch bedeutender Hirndruck erfolgt. Wenn die 
Störungen der Gehirnfunktionen bei Hydrocephalus schon in der 
frühesten , bei der Hirnhypertrophie erst in den folgenden Le- 
bensperioden des Kindes zum Vorschein kommen, so hat diess 
einzig und allein seinen Grund darin, dass der Hydrocephalus 
allerdings häufiger angeboren vorkommt, als die Hirnhypertro- 
phie ; ein Unterschied, auf den wir bereits aufmerksam gemacht 
haben. 

Die Entwicklung des Körpers muss begreiflicherweise bei 
einer höher gediehenen Hirnhypertrophie eben so, wo nicht 
sicherer, zurückbleiben, wie beim Hydrocephalus. Es kombinirt 
sich ja die angeborne Hirnhypertrophie sogar mit Zwergwuchs, 
und wie wenig Fettsucht die Hirnhypertrophie von Hydrocepha- 
lus unterscheidet, geht einigermassen aus der mit ersterer kombi- 
nirten zurückbleibenden Entwicklung des Muskelfleisches hervor. 

Eben so wenig kann der Unterschied gelten , dass bei der 
Hirnhypertrophie gleich Anfangs als erste, durch Hirndruck be- 
wirkte Erscheinung, beim Hydrocephalus erst später, Asthma 
eintritt. Wir sind der Meinung, dass das Asthma weder beim 
Hydrocephalus, noch bei der Hirnwucherung Folge der durch 
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Druck bewirkten Innervation , sondern Folge des mit denselben 
verbundenen Bronchialkatarrhes, und dieser die Folge des Brust- 
Rhachitismus , namentlich der Hühnerbrust, sei. Da aber die 
Hühnerbrust in einem weit höheren Grade dem Hydrocephalus, 
als der Hirnwucherung zukommt : so ist es klar , dass auch der 
Katarrh und das hiervon abhängige Asthma konstanter und in 
einem weit höheren Grade jenem, als dieser zukommen muss. 

Wie sehr Rhachitis und Lymphdrüsenhypertrophie beiden 
wesentlich zukommen, daher zu keinen Unterscheidungen führen 
können, geht aus dem früher Gesagten hervor. 

Yiele Pathologen und praktische Aerzte legen ein beson- 
deres Gewicht darauf, dass beim Hydrocephalus Stumpf- und 
Blödsinn, bei Gehirnwucherung glänzende Geistesanlagen vor- 
herrschend sind. So lange der Hydrocephalus keinen namhaften 
Hirndruck bewirkt, können die Gehirnfunktionen ungehindert 
und nach Massgabe der individuellen Naturanlagen auch recht 
lebhaft vor sich gehen. Ist einmal Gehirndruck vorhanden , so 
sind Hemmung der Gehirnthätigkeit , Stumpf- und Blödsinn die 
nothwendigen Folgen, gleichviel, ob dieser Hirndruck durch 
Serum, oder durch angewucherte Hirnsubstanz hervorgebracht 
wird. Am wenigsten darf man aber annehmen, dass die Hirn- 
wucherung etwa darum eminente Geistesanlagen bedingt, weil 
sie auf reichlicherer Gehirnbildung, auf vollständigerer Gehirn- 
Entwicklung beruht; besteht doch die neuangebildete Gehirn- 
masse nicht in einer Vermehrung der Summe der Nervenröhrchen, 
sondern in einer übermässigen Anhäufung der intermediären 
bindenden Körnchensubstanz, welche die Thätigkeit des Gehirns 
wohl zu behindern, aber nicht zu potenziren vermag. Es kann 
daher eine eminente Geistesanlage weder als disponirendes Mo- 
ment, noch als Erscheinung der Gehirnhypertrophie betrachtet 
werden. 

Indem wir rücksichllich der Prognose und Therapie der 
Hirnhypertrophie auf das beim Hydrocephalus Gesagte verweisen, 
glauben wir noch bemerken zu müssen, dass die Hypertrophie 
einzelner kleiner Hirntheile nicht nur höchst selten vorkommt, 
sondern auch kaum ein Gegenstand klinischer Betrachtung sein 
kann. — 
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Atrophie des Gehirns. 

Die Atrophie des Gehirns unterscheidet sich von regelwidri- 
ger Kleinheit des Gehirns, Gchirnarmuth, Mikrocephalie, an- 
gebomem Idiotismus, dadurch, dass diese in einer gehemmten 
Entwicklung des Gesammthirns und einzelner Theile, durch 
ursprünglichen Bildungsfehler, oder durch vorzeitige Verwach- 
sung der Schädelknochen, durch Druck des Hydrocephalus me- 
ningeus, des Hydrops ventriculorum und andere örtliche Hin- 
dernisse, jene im Schwunde des bereits entwickelten Gehirns 
besteht. 

Die Gehirnatrophie ist entweder eine primitive, oder 
eine sekundäre, eine totale oder partiale. 

Eine primäre und zugleich totale Atrophie, die wir vorerst 
in Betrachtung ziehen wollen, ist die des Greisenalters, oder 
des vorzeitigen Alterns. Sie betrifft bloss das Grosshirn. Dieses 
hat an Volumen und Gewicht abgenommen , wie aus dem vor- 
handenen Räume zwischen der Oberfläche desselben und dem 
Schädel, so wie aus der Erweiterung der Ventrikel zu ersehen 
ist. Die Hirnwindungen sind dünner, die Furchen weiter, die 
graue Hirnsubstanz geht ins Hefengelbe, das Gehirnmark ins 
Schmutzigweisse Uber, und wird oft lederartig verdichtet. Die 
Ventrikeln sind erweitert, oft mit einem krystallinischen oder 
matlweissen Anfluge überzogen. Im höheren Grade erscheint der 
Durchschnitt der Hemisphäre konkav, und die Hirnsubslanz be- 
sonders im Marklager der Hemisphäre und in den Streifenhügeln 
porös. Die unmittelbare und wichtigste Folge dieser Gehirn- 
atrophie ist der durch den Schwund bewirkte leere Raum, oder 
das Vakuum in der Schädelhöhle, und die nächste Folge des 
Vakuums sind Hyperämie, Hirnblutungen, seröse Ergüsse, Va- 
rikosität der Gelasse der Pia mater, Massenzunahme der Hirn- 
häute, Knochenwucherungen ander innern Schädeltafel, zumal 
am Stirnbeine. 

Die Erscheinungen der Gehirnatrophie sind in dem Schrum- 
pfen der Gehirnsubstanz begründet, und im Verfolge dieser Ab- 
handlung, namentlich bei der Gehirnskierose , oft schon berührt 
worden. Alimälige Abnahme der geistigen Thätigkeiten, Ge- 
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dächtnissschwäche, Stumpfsinn, Soporosität, Blödsinn, Gleich- 
gültigkeit, Gefühllosigkeit, grosse Muskelschwäche, Schwindel, 
apoplektische Anfälle, Konvulsionen und Lähmungen, bilden den 
Symptomenkomplex derselben. 

Der Ve rl a u f der Gehirn alrophie ist immer ein chronischer, 
weil dieser auf einem a 1 1 m 8 1 i g e n Schrumpfen der Gehirnsub- 
stanz beruht, und es mag eben darum für die Gehirnatrophie 
bezeichnend sein, dass alle Erscheinungen derselben allmalig 
und stettig an Intensität zunehmen , dass daher diese auffallen- 
den Remissionen , wie wir sie bei Aftergebilden beobachten, in 
ihrem weiteren Verlaufe nicht leicht Statt finden können. 

Sehr wichtig ist übrigens in diagnostischer Beziehung der 
Umstand, dass im Verläufe der Gehirnatrophie, häufig in Folge 
des durch dieselbe bewirkten Schädelvakuums, Hyperämien, 
Schwindel und apoplektische Anfälle sich einstellen, die oft wie- 
der gänzlich verschwinden. 

Der Ausgang der Gehirnatrophie ist stets tödtlich. Sietöd- 
tet entweder durch Gehirnlähmung, nachdem die Gehirnsubstanz 
ihrem grösseren Umfange nach gänzlich verödet und zu ihren 
Verrichtungen untauglich geworden, oder aber durch in Folge des 
Schädelvakuums hinzugetretene Hyperämie, Hirnblutung oder 
Gebirnödem, die sämmllich unter den Erscheinungen einer Apo- 
plexie auftreten. 

Die Gehirnatrophie ist entweder ein normaler Involutions- 
prozess, und als solcher die Folge des hohen Alters, oder sie 
kommt mit vorzeitigem Altern des ganzen Organismus vor, oder 
sie ist ein vorzeitiges Altern des Gehirns selbst, Senium, maras- 
mus cerebri praecox. Im letzteren Falle entwickelt sie sich sel- 
ten spontan, durch Ausschweifungen, Anstrengungen, Trunk- 
sucht, ererbte körperliche Gebrechlichkeit, schlechte Nahrung, 
Kummer, Sorgen u. s. w. begünstigt, sondern entsteht grössten- 
teils nach Geisteskrankheiten mit dem Charakter der Exaltation, 
nach wiederholtem Delirium tremens, nach peripherischen Apo- 
plexien und Gehirnentzündungen u. s. w. 

Eine allmälige Abnahme der Sinnes- und Geistesthätigkeit, 
interkurrirende apoplektische Anfälle und eines dieser pathoge- 
netischen Momente begründen daher die Diagnose der Gehirn-» 
atrophie. 
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Ausser diesen totalen Gehirnatrophien gibt es auch partiale 
Atrophien, die fast immer auf sekundäre Weise entstehen. 

Dieselben sind entweder durch Erkrankung peripherer, oder 
centraler Nervenendigungen, oder durch Substanzverlust nach 
Apoplexien und Entzündungen bedingt, und im letzteren Falle 
stets mit Sklerose der atrophirten Theile verbunden. 

Es unterliegt keinem Zweifel , dass manche Paralysen von 
der Atrophie der peripherischen, und nicht der centralen Ner- 
venendigungen ausgehen , wie die Erblindung durch ursprüng- 
liche Atrophie der Retina, und die Paralysen der Extremitäten 
durch Bleivergiftung, wovon wir dermal einen Fall zu beobach- 
ten Gelegenheit haben , beweisen. 

Die Atrophie kann sich aber von der Peripherie zum Cen- 
trum fortsetzen, und so einzelne Gehirnt heile befallen. 

Es ist denkbar, dass die Atrophie der Retina z. B. sich längs 
des Nervus opticus bis zum Seh- und Streifenhügel erstreckt, 
und so Paralyse derjenigen Theile bewirkt, die von diesem Ge- 
hirnorgane versorgt werden. 

Dass partiale Atrophien auch Apoplexien und Entzündungen, 
Kopfschmerz, Schwindel, ziehende Gliederschmerzen, Stumpf- 
und Blödsinn, Ameisenkriechen, Gefühllosigkeit, Schwäche, Läh- 
mungen der Extremitäten, Hyperämien und wiederholte Schlag- 
anfalle zur Folge haben, ist bei den genannten zwei Krankheits- 
formen erwähnt worden. 

Nicht selten schwindet in Folge bedeutenden Substanzver- 
lustes nach Schliessung von grossen apoplektischen oder Ent- 
zündungsherden, eine ganze Gross hirnhemisphäre , und zwar auf 
eine ex- oder concentrische Weise. 

Die excentrische Gehirnatrophie ist seltener, und hat ei- 
nen halbseitigen Hydrops ventriculorum zur Folge ; die concen- 
trische ist häufiger; sie stellt ein Schrumpfen auf sich selbst 
dar, und hat vermöge des erzeugten Vakuums umschriebene Mas- 
senzunahme der Gehirnhäute, umschriebenes Oedem der Pia ma- 
ter, Erweiterung der anderen Gehirnhöhle ja selbst Einsinken 
der Schädelwand von Aussen zur Folge , und kann durch dieses 
höchstwichtige physikalische Zeichen mit Sicherheit diagnostizirt 
werden. 

Die P r o g n o s e der Gehirnatrophie geht aus ihren anatomi- 
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sehen Verhältnissen hervor. Sie stellt ein unheilbares Leiden dar, 
nnd muss dem Organismus um so verderblicher werden, je aus- 
gebreiteter sie ist. Die gefahrvollsten Atrophien sind daher im- 
mer die totalen. Die partialen werden wohl lange, aber nie ohne 
Beschwerden vertragen. 

Unter die schlimmsten Folgen gehören unstreitig die serösen 
und blutigen Apoplexien, die sie durch Schüdelvakuum erzeugen. 
Je häufiger daher Kongestion und Schwindel, und apoplektische 
Anfalle wiederkehren, desto ungünstiger muss die Prognose ge- 
stellt werden. 

Die Therapie der Gehirnatrophien kann nur demjenigen 
eingehen, der mit ihren pathogenetischen und anatomischen Ver- 
hältnissen näher vertraut geworden, der namentlich den Umstand 
beherziget, dass jede Gehirnatrophie Schädelvakuum, und das 
Schädelvakuum Kongestionen erzeugt. Dieser Umstand ist die 
Ursache , dass Gehirnatrophien oft unter der Form von Apople- 
xien erscheinen , und dass wir solche Apoplexien ganz frucht- 
los mit Venäsektionen bekämpfen, da durch Blutenlziehungen 
unmöglich das Schädelvakuum vermindert, sondern nur noch ver- 
mehrt werden , und der Andrang des Blutes nach dem Gehirne, 
um das Schädelvakuum auszufüllen , um so stürmischer sein 
muss. 

Wo wir daher aus den pathogenetischen Momenten eine 
durch Atrophie bedingte Kongestion oder Apoplexie vermuthen, 
ist eine Venäsektion nicht nur vergeblich, sondern offenbar 
schädlich. 

Die Therapie der Gehirnatrophien kennt nur zwei Anzei- 
gen: erstens die Intensität des durch das Vakuum nothwendig 
bedingten Kongestiv-Zustandes durch kalte Ueberschläge , durch 
Hautreize, wohin wir insbesondere auch die trockenen und blu- 
tigen Schröpfköpfe am Nacken zählen, durch gelinde Solven- 
zen , durch kühlende Getränke , durch Körper- und Gemüths- 
ruhe, durch eine streng geregelte Lebensweise zu brechen, und 
denselben unschädlich zu machen, und zweitens den Kranken 
durch diätetische Mittel so lange als möglich zu erhalten. 

Dass der mit den pathogenetischen Momenten der Atrophie 
vertraute Arzt durch Abrathen vom Missbrauche geistiger Ge- 
tränke, von übermässigen Geislesanstrengungen, von ausschwei- 
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fendem depolenzirendem Lebenswandel u. s. w. in den Fällen, in 
denen ihm Folge geleistet wird, das vorzeitige Altern des Ge- 
hirns , und somit die Atrophie sammt ihren verderblichen Wir- 
kungen zu verhüten vermöge, versteht sich von selbst, und liefert 
uns abermals den Beweis, wie entschieden wohlthätig derselbe 
oft mit den einfachsten Mitteln zum bessern Gedeihen der Mensch- 
heit und des Staates beizutragen vermag. 
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